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For at forbedre befolkningens sundhedstilstand giver myndighederne 
råd om sund kost. Dette kan være i form af kostråd eller ved visualise-
ring af en kostpyramide eller en kostcirkel, men i alle tilfælde drejer det 
sig om at give enkle og klare budskaber om kostens indﬂydelse på vores 
sundhed – vel vidende at sammenhængen mellem kost og sundhed er 
meget kompleks.
Gennem de senere år har der været en til tider ganske intensiv debat om, 
hvorvidt den traditionelle kostpyramide nu også er den bedste til 
at fremme sundheden i befolkningen. Det er specielt ernæringsforskeren 
Walter Willett fra Harvard Universitet i Boston og hans forskergruppe, 
der har startet denne debat. Willett har i mange år specielt fulgt en stor 
gruppe af kvinder ansat i sundhedsvæsenet (Nurses’ Health Study). 
Denne gruppe har ﬂere gange registreret deres kost, og de er fulgt i 
mange år med henblik på udvikling af sygdom og død. Det er over- 
vej ende ud fra undersøgelser af denne gruppe, at Willett er nået frem 
til, at kostpyramiden måske skulle se anderledes ud. Efter Willetts 
opfattelse viser data ved opfølgning af denne gruppe, at det ville være 
hensigtsmæssigt, om befolkningen spiser mere monoumættet fedtstof i 
form af oliven– og rapsolier og lignende. Desuden mener han, at befolk-
ningen bør spise mindre af de stivelsesrige produkter, som hvidt brød, 
kartoﬂer, ris og pasta, der bl.a. er karakteriseret ved at give en relativ høj 
blodsukkerstigning efter indtagelse (såkaldt højt glykæmisk index).
Ændringer i befolkningens livsstil samt ny viden om sammenhæng mel-
lem kost og sundhed gør, at de aktuelle kostråd konstant bør undergå 
en vurdering af, om de opfylder deres mission, eller om der er behov 
for ændringer. Ernæringsrådet ﬁnder, at Willetts ideer er interessante, 
og hvis de kan underbygges, bør det medføre ændret rådgivning til den 
danske befolkning. Derfor nedsatte Ernæringsrådet en arbejdsgruppe 
med henblik på at gennemgå den generelle videnskabelige litteratur bag 
Willetts ideer og ikke blot resultaterne fra Nurses’ Health Study for at 
vurdere, om der foreligger tilstrækkelig dokumentation til at foretage 
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Forskellige kostpyramider er blevet anvendt til at formidle råd om 
sund kost. Ernæringsforskeren Walter Willetts oplæg til en ny kostpy-
ramide, den såkaldte ”omvendte” kostpyramide, er udgangspunktet 
for Ernæringsrådets gennemgang af den foreliggende videnskabelige 
litteratur. Gennemgangen er udført for at afklare, om der er behov 
for en revidering af den nuværende kostpyramide. I de mere kontro-
versielle af Willetts kostråd anbefales øgning af kostens indhold af 
monoumættet fedt samt reduktion af de stivelsesrige fødevarer. Over-
sigtens fokus er derfor væsentligst rettet mod disse områder. Vores 
konklusion er, at monoumættet fedt bør anbefales på bekostning af 
mættet fedt, men ikke på bekostning af stivelsesrige fødevarer. Der er 
ikke fundet videnskabeligt belæg for sundhedsmæssige problemer ved 
indtag af stivelsesrige fødevarer som kartoﬂer, ris og pasta. Blandt de 
stivelsesrige kornprodukter anbefales især grove fuldkornsprodukter. 
Der er gode argumenter for at supplere den nuværende kostpyramide 
med råd om daglig fysisk aktivitet og bibeholdelse af vægten inden for 
normalområdet.  
Hovedkonklusioner 
 Der er gode argumenter for at supplere kostpyramidens rekom- 
mandationer med råd om daglig fysisk aktivitet og bibeholdelse af 
vægten inden for normalområdet.  
 Man bør anbefale især de grove og ﬁberrige fuldkornsprodukter 
blandt de stivelsesrige fødevarer.
 Der er ikke fundet belæg for, at der skulle være sundhedsmæssig 
risiko ved at spise kartoﬂer, ris og pasta.
 Monoumættet fedt anbefales på bekostning af mættet fedt, men 
ikke på bekostning af stivelsesrige fødevarer.
 Moderation i mængderne af det, der spises, hører med til begrebet 
sund kost.
Resumé
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Food pyramids are used in Denmark and other countries to visualise 
recommendations on a healthy diet. Based on new information in the 
ﬁeld of nutrition, including data used by Walter Willett and collea-
gues for recommending a new food pyramid, The Danish Nutrition 
Council has examined the scientiﬁc literature to evaluate the potential 
need for modifying the existing Danish food pyramid. The primary 
areas of focus were fatty acid composition, the relative amount of 
starchy foods in the overall diet and signiﬁcance of physical activity 
on health. The available data do not indicate health problems from 
dietary intake of potatoes, rice or pasta. Coarse-grained cereals are 
recommended from the groups of starchy food items. Monounsatu-
rated fat is recommended at the expense of saturated fat, but not at 
the expense of foods rich in starch. Strong arguments for adding phy-
sical activity to the pyramid recommendations exist. The importance 
of conserving energy balance and preserving bodyweight within the 
limits deﬁning normal weight is emphasized. 
Summary
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På baggrund af  Walter Willetts ”omvendte” kostpyramide og den 
aﬂedte diskussion om, hvorvidt, der er behov for ændringer af den 
nuværende kostpyramide i Danmark, nedsættes arbejdsgruppen med 
henblik på at gennemgå den videnskabelige litteratur for at vurdere 
de sundhedsmæssige aspekter med hensyn til, 
 om der foreligger dokumentation for at anbefale øget indtag af 
monoumættede fedtsyrer
 indtaget af kulhydratrige fødevarer som ris, pasta og kartoﬂer, og 
om der er behov for at ændre rådgivningen vedrørende indtag af 
disse fødevarer
 indtaget af brød og andre kornprodukter, og om der er behov for 
at ændre rådgivningen vedrørende indtag af disse fødevarer
 fysisk aktivitet og energibalance med henblik på at indarbejde råd 
vedrørende fysisk aktivitet og vægtbalance i kostpyramiden.
De sundhedsmæssige ”end-points”, der primært vil blive fokuseret på, 
er energibalance/fedme, type 2-diabetes, kræft, hjerte-kar-sygdom og 
død.
Arbejdsgruppen bestod af:
Professor, overlæge, dr.med. Bjørn Richelsen (formand)
Seniorrådgiver, akademiingeniør Niels Lyhne Andersen
Lektor, ph.d. Anne Flint
Lektor, overlæge, dr.med. Kjeld Hermansen
1. reservelæge, dr.med. Peter Marckmann
Lektor, dr.med. & ph.d. Merete Osler
Professor, overlæge, dr.med. Bente Klarlund Pedersen.
Cand.scient. i humanbiologi, Louise C. Rosenberg, var indtil 
1. oktober 2004 tilknyttet gruppen som videnskabelig sekretær.
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Kostmæssige faktorer spiller en vigtig rolle for sygdomsudviklingen i 
befolkningen. En sund kost kan modvirke mange sygdomsprocesser 
(1). De kostmæssige problemer for befolkningen har ændret sig gen-
nem de sidste 50 år. Tidligere var der især problemer med under- og 
fejlernæring, mens et af de største aktuelle kostmæssige problemer i 
dag er overernæring, der resulterer i overvægt og fedme og de dermed 
forbundne helbredskomplikationer. 
Ud over indvirkning på energibalancen har kostens komponenter 
også en mere speciﬁk indﬂydelse på sygdom og sundhed. Som ek-
sempel kan nævnes den selvstændige betydning af mættet fedt for 
risikoen for hjerte-kar-sygdom. Fysisk aktivitet spiller en vigtig rolle 
i forhold til regulering af energibalancen, men herudover har fysisk 
aktivitet også en selvstændig betydning for ﬂere af folkesygdommene 
(fedme, type 2-diabetes, hjerte-kar-sygdom, kræft og osteoporose). 
Samspillet mellem kost og fysisk aktivitet spiller en vigtig rolle i en 
sund livsstil. Det vil sige, at kostens sammensætning, legemsvægten 
(mængden af fedt på kroppen) og fysisk aktivitet hver for sig bidrager 
til en sund/usund livsstil, men disse faktorer er tæt forbundet med 
hinanden, og det er specielt samspillet mellem dem, der er bestem-
mende for den sundhedsmæssige betydning af livsstilen.
Kostrådene til befolkningen bliver løbende revideret på baggrund af 
udviklingen i den videnskabelige dokumentation. I de sidste 30-40 
år er der ikke sket radikale ændringer i de overordnede kostråd, men 
gennem de seneste år er diskussionen omkring kostrådene blusset 
kraftigt op. Baggrunden for denne debat udspringer især af den tilta-
gende forekomst af fedme, hvor de gældende kostråd ikke har kunnet 
dæmme op for den udvikling. Det kan naturligvis indvendes, at det 
ikke er kostrådenes skyld, at ﬂere og ﬂere bliver fede, for følger be-
folkningen i virkeligheden kostrådene? 
1:
Indledning
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Et af de traditionelle kostråd er, at fedtmængden i kosten skal re-
duceres, primært for at forebygge hjerte-kar-sygdom men også for 
at forebygge overvægt og fedmeudviklingen. Både amerikanske (2), 
danske (3) og undersøgelser fra andre lande viser, at fedtprocenten 
i kosten tilsyneladende er faldet i de seneste årtier – forekomsten af 
hjerte-kar-sygdom er faldet i samme periode, men forekomsten af 
fedme er steget. Dette er tilsyneladende et paradoks – også kaldet det 
”amerikanske paradoks”(2). Da fedmeforekomsten stiger så kraftigt i 
USA, hvor næsten 30% af alle voksne aktuelt lider af fedme, har dette 
helt relevant igangsat en diskussion om, hvad der skal gøres for at 
forebygge fedmen. 
På baggrund af ovennævnte er fokus nu drejet fra hovedsageligt at 
omhandle kostens fedtindhold til et fokus på spørgsmålet om den 
sundhedsskadelige og fedmefremmende effekt af kulhydrater. Denne 
ændrede fokusering har resulteret i udgivelse af et stort antal bøger, 
der anbefaler kulhydratfattig kost til forebyggelse af kronisk sygdom 
generelt og mere speciﬁkt forebyggelse af fedme. De ﬂeste af disse 
bøger er dog ikke underbyggede med videnskabelige data, men der 
er de senere år også kommet videnskabelige undersøgelser, specielt 
af observerende karakter, der også stiller spørgsmålstegn ved nogle af 
de traditionelle kostråd. Disse observerende resultater kommer især 
fra ”The Nurses’ Health Study”, hvor omkring 100.000 amerikanske 
sygeplejersker er fulgt i årtier med registrering af kost og sygdomsud-
vikling. Epidemiologen, Walter Willett, der leder denne undersøgelse, 
mener, at data fra ”Nurses’ Health Study” giver baggrund for ændrin-
ger i nogle af kostrådene med henblik på at reducere udviklingen af 
kronisk sygdom (4). 
De råd, som Walter Willett især mener trænger til revision, er rådene 
om stivelsesrige (kulhydratrige) fødevarer som kartoﬂer, ris, hvidt 
brød og pasta, der efter hans mening bør indtages mere sparsomt, end 
det fremgår af den traditionelle amerikanske kostpyramide, da disse 
fødevarer ud fra hans studier tyder på at være forbundet med øget 
risiko for udvikling af for eksempel type 2-diabetes og hjerte-kar-syg-
dom. 
Et af argumenterne for den mulige sundhedsskadelige virkning af 
disse stivelsesrige fødevarer er, at efter indtagelse kommer der en hur-
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tig og relativ kraftig stigning i blodglukoseværdierne (dog inden for 
normalområdet hos ikke-diabetikere). Dette fænomen, eller denne 
egenskab ved en given fødevare, kan beskrives ved det såkaldte glykæ-
miske index. Jo hurtigere og jo højere blodglukosen stiger efter et 
måltid, des mere stiger også hormonet insulin, der skal få glukosen 
væk fra blodbanen igen. Hypotesen er, at høje værdier af glukose og 
insulin efter måltiderne spiller en rolle for udviklingen af kroniske 
sygdomme. Den sundhedsmæssige betydning af glykæmisk index er 
nærmere beskrevet i kapitel 5.
Herudover ﬁnder Willett også, at mængden af monoumættede fedt-
syrer (MUFA) bør øges i kosten, da det ud fra hans data tyder på at 
kunne forebygge hjerte-kar-sygdom. Ved beregninger ﬁnder Willett 
og hans medarbejdere, at de personer, der følger de kostråd, der er i 
overensstemmelse med hans nye kostpyramide (Willetts ”omvendte” 
kostpyramide) har en reduceret risiko specielt for at udvikle hjerte-
kar-sygdom, mens for eksempel kræftrisikoen ikke påvirkes (4). 
På baggrund af denne debat har Ernæringsrådet fundet det påkrævet 
at gennemgå den videnskabelige litteratur på området med henblik på 
at undersøge, om der er behov for ændring af den nuværende kostpy-
ramide i relation til kulhydratindtaget fra fødevarer med et naturligt 
højt stivelsesindhold samt i relation til kostens fedtkvalitet, specielt 
om MUFA-indtaget bør øges. Da kost, kroppens fedtmængde og fy-
sisk aktivitet er samvirkende i en sund livsstil, er det fundet naturligt 
at medinddrage en diskussion af energibalancen og fysisk aktivitet i 
den aktuelle rapport.
Endelig omhandler Willetts pyramide også alkohol og vitamintilskud, 
hvilket ikke behandles i denne rapport, men disse emner vil blive ta-
get op i separate arbejdsgrupper nedsat af Ernæringsrådet.
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En kostpyramide – eller madpyramide som den også kaldes – er et 
pædagogisk redskab i ernæringsoplysningen. Pyramiden bruges til at 
anskueliggøre mængdeforholdene i en ernæringsmæssigt balanceret 
kost. I bunden anbringes de madvarer, der bør spises mest af, mens de 
øvrige grupper af madvarer placeres lagvis i aftagende mængde opefter 
i pyramiden. 
Den madpyramide, vi kender i Danmark, blev udviklet af FDB i 
midten af 1970’erne efter svensk forbillede (ﬁgur 2.1). Den er baseret 
på de danske kostvaner, og mængderne er løbende blevet tilpasset 
de ofﬁcielle anbefalinger for god ernæring. Derudover har den ikke 
nogen ofﬁciel forankring, men da den ikke er blevet modsagt, har den 
efterhånden fået et ofﬁcielt præg. Pyramiden er blevet dygtigt mar-
kedsført og har derfor fået stor udbredelse.
2:
Pyramider og andre graﬁske 
kostmodeller
Figur 2.1
Kilde: De Danske Brugsforeninger (FDB), Samvirke 1976 (5).
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Figur 2.2 
Walter Willett og medarbejderes ”omvendte” kostpyramide.
Kilde: Scientiﬁc Archives og Newsweek – og Graﬁsk Bureau: René Lynge.
Pyramiden har tre lag. Basiskosten i bunden er afpasset til ca. to 
tredjedele af det daglige energibehov. Man skal altså ”spise det hele 
fra bunden”. Fra midterlaget spises ad libitum, men helst 600 g frugt 
og grønt pr. dag. Og fra toppen spises kun beskedne mængder. Dog 
betones vigtigheden af 200-300 g ﬁsk om ugen.
Willetts pyramide har ﬂere lag og er mere detaljeret omkring de en-
kelte madvarer og derved noget mindre overskuelig (ﬁgur 2.2). De 
anbefalede ”mængder” er anført som antal gange pr. dag. I bunden 
anbefales daglig motion og vægtkontrol. Derved inddrages de seneste 
års bestræbelser på at gøre fysisk aktivitet til en del af sund ernæ-
ring, som tilsammen bidrager til en sund livsstil. Endvidere går han 
skridtet videre ved at anbefale vitamintilskud og alkohol i moderate 
mængder.
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Når Willetts pyramide omtales som ”alternativ” eller ”omvendt”, 
skyldes det, at han lancerer den som ”an all-new food pyramid” og 
med samtidig kritik af de amerikanske myndigheders kostpyramide 
(6). Denne har ﬁre lag (ﬁgur 2.3). I bunden ﬁnder man kornproduk-
terne brød, gryn, ris og pasta. Det næste lag er delt i to – et for frugt 
og et for grøntsager. Tredje lag er også todelt – mælk og ost i det ene 
felt og kød, ﬁsk og æg samt bælgfrugter og nødder i det andet. I top-
pen ﬁndes fedtstoffer og søde sager. Koncentrationen af fedt og tilsat 
sukker i de forskellige fødevaregrupper er illustreret med symboler i 
baggrunden. Mængderne er angivet som antal portioner (servings) pr. 
dag.
Figur 2.3
Den ofﬁcielle amerikanske kostpyramide (USDA Food Pyramid) 
Kilde: U.S. Department of Agriculture/U.S. Department of Health and Human Services (7).
Den ofﬁcielle danske ernæringsoplysning har i mange år brugt kost-
cirklen, som er udviklet af Statens Husholdningsråd, nu Forbruger-
styrelsen (ﬁgur 2.4). Cirklen er opdelt i seks lagkageudsnit svarende 
til seks fødevaregrupper: Stivelsesrige produkter (brød, gryn, ris, 
pasta og kartoﬂer), mælk & ost, frugt, grøntsager, kød, ﬁsk & æg 
samt fedtstoffer. De enkelte udsnits størrelse afspejler de anbefalede 
vejledende mængder, som angives i gram pr. dag. Mængderne har 
et samlet energiindhold på ca. 7,5 MJ. Ved større energibehov øges 
mængderne af stivelsesrige produkter og frugt og grønt.
Fats, Oils & Sweets
Use sparingly






Fat (naturally occurring and added)
Sugars (added)
These symbols show fats and added 
sugars in foods
Meat, Poultry, Fish, Dry 














Selv om de to pyramider (FDB’s og Willetts) og kostcirklen umid-
delbart ser indbyrdes meget forskellige ud, viser en nærmere analyse, 
at de budskaber, der søges formidlet, ikke ligger langt fra hinanden. 
Der er næppe uenighed om, at frugt og grøntsager i rigelige mæng-
der, regelmæssige ﬁskemåltider, magre mælkeprodukter og moderate 
mængder kød er en del af en sund kost. Det er også svært at se nogen 
afgørende uenighed om, at kvaliteten af kostens fedt skal forbedres. 
De danske råd har i mange år været, at man bør nedsætte sit indtag af 
fedt fra smør og hårde margariner, at spise magre mejeriprodukter og 
magert kød samt at anvende olier i madlavningen. Willett anbefaler 
brug af vegetabilske olier, og at der spares på smør. Groft brød, altså 
også rugbrød, og gryn anbefales også i rigelige mængder.
Forskellen er derimod iøjnefaldende, når talen er om kartoﬂer, ris og 
pasta samt hvidt hvedebrød, som man ifølge Willetts pyramide skal 
begrænse indtaget af, mens et af kostrådene i Danmark siger, at man 
netop bør spise kartoﬂer, ris eller pasta hver dag. Og i kostrådet om 
brød og gryn skelnes der ikke mellem groft og ﬁnt brød. Kostråd, 
FDB’s kostpyramide og kostcirklen råder til, at der spares på fedtstof-
ferne, mens placeringen af de vegetabilske olier i bunden af Willetts 








100 g kød, ﬁsk 
el. indmad
højst 30 g fedtstof





I forhold til energibalancen er det basale princip, at en voksen person 
skal opretholde en energibalance svarende til idealvægten. Det vil 
sige, at energiindtaget fra kosten skal svare til kroppens energiforbrug, 
hvorved legemsvægten holdes konstant. For børn og unge, der endnu 
vokser, skal der være en positiv energibalance, der svarer til forbruget 
til væksten uden uhensigtsmæssig fedtakkumulation på kroppen. Da 
kroppens energilagre er store (mindst 30 gange større end det daglige 
energiforbrug), er der ikke behov for, at energiindtaget skal være lig 
med energiforbruget over korte perioder, såsom over et par dage, men 
der skal være balance set over en vis tidsperiode (8). 
Som anført er et af de store ernæringsmæssige problemer i dag relate-
ret til energibalancen, da overvægt og fedme skyldes en positiv energi-
balance, der har været til stede sædvanligvis over en længere periode, 
hvorved der akkumuleres mere og mere fedt på kroppen. 
I forhold til legemsvægten er optimal sundhed blandt voksne forbun-
det med et ”body mass index” (BMI) mellem 18,5 og 25 kg/m² (9), 
og der ﬁndes øget sygelighed og dødelighed ved stigende grader af 
BMI over dette niveau. Figur 3.1 viser sammenhængen mellem BMI 
og dødeligheden af forskellige årsager blandt 116.564 kvinder fulgt i 
24 år (10). Lignende sammenhænge er fundet for mænd (11,12). Der 
er i tidligere undersøgelser fundet en overdødelighed ved lavt BMI (< 
21 kg/m2), men denne overdødelighed forsvinder, når der korrigeres 
for rygning (10,13). 
3: 
Energibalance 
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Figur 3.1
Sammenhæng mellem BMI og dødeligheden af forskellige årsager. 
Der er foretaget korrektion for alder, fysisk aktivitet og alkoholindtaget. 



































































































































Mere generelt kan det udtrykkes, at en persons energibehov er den 
mængde energi, der skal indtages fra mad og drikke, og som vil balan-
cere energiforbruget under forudsætning af, at personen har en legems-
størrelse og kropssammensætning samt det niveau af fysisk aktivitet, 
der er forbundet med god/optimal sundhed. Denne deﬁnition indi-
kerer, at det ønskværdige energiindtag for en given person skal under-
støtte en sund legemsvægt samt et adækvat niveau af fysisk aktivitet.
Det daglige energiforbrug kan opdeles i:
 Basalt energiforbrug (hvilestofskiftet eller ”basal energy expendi-
ture”, BEE)
 Kostinduceret energiforbrug/termogenese (DIT)
 Energiforbruget der anvendes til fysisk aktivitet (”physical activity  
energy expenditure”, PAEE).
 
BEE er stærkt positivt relateret til kropsmassen, specielt til den fedt-
frie masse, der væsentligst udgøres af muskelmassen. BEE er højere 
hos mænd end hos kvinder, hvilket skyldes den større FFM hos 
mænd. BEE påvirkes herudover af forskellige hormoner som thyreo-
dea-hormoner og væksthormon, af aktiviteten af det sympatiske ner-
vesystem, af stress og af forskellige medikamenter.
DIT er den øgning i energiforbruget ud over BEE, der opstår efter 
indtagelse af føde. Energiforbruget er øget i timerne efter et måltid, 
men 90% af DIT observeres inden for 4 timer efter måltidet. DIT 
er beregnet til at udgøre omkring 10% af det daglige energiforbrug 
på en almindelig varieret dansk kost under forudsætning af energiba-
lance. DIT er noget forskellig for de forskellige makronæringsstoffer 
– således udgør DIT kun 5% af energien af kostens fedt, men 20% 
af energi fra kostens proteiner. DIT for kulhydrater er omkring 10% 
under normale omstændigheder men kan være højere, hvis kulhydra-
ter bliver omdannet til fedt i kroppen.
Den mest variable del af det daglige energiforbrug er den mængde 
energi, der bruges til fysisk aktivitet. Det daglige niveau af fysisk  
aktivitet kaldes PAL (physical activity level) og deﬁneres som det 
totale energiforbrug delt med BEE. Fysisk aktivitet kan opdeles i 
forskellige grader. Inaktivitet betyder en tilstand, hvor det totale 
energiforbrug (EE) er tæt på BEE, og skyldes, at man sidder eller  
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ligger ned det meste af dagen. PAL er således den aktivitetsfaktor, der 
skal ganges med BEE for at få et indtryk af det daglige energibehov 
for en given person. 
Fysisk aktivitet
Fysisk aktivitet har helbredsfremmende effekter på mindst to måder. 
For det første har fysisk aktivitet i sig selv styrkende effekt på næsten 
alle væv i kroppen og større eller mindre forebyggende effekt på 
mange sygdomstilstande, hvilket nærmere gennemgås i kapitel 7.  
For det andet er fysisk aktivitet en særdeles vigtig faktor i energiba-
lancen ved at være den primære måde, hvorpå en person kan variere 
sit energiforbrug, hvorfor fysisk aktivitet også spiller en vigtig rolle 
i forebyggelse af overvægt og fedme. Det er derfor klart, at fysisk 
aktivitet på forskellige måder interagerer med den helbredsmæssige 
betydning af kosten. 
Ved høj fysisk aktivitet skal der indtages mere energi for at holde 
vægten konstant. Dermed får man lettere dækket sit behov for mikro-
næringsstoffer og andre essentielle bestanddele i kosten ved et højere 
niveau af fysisk aktivitet. Størstedelen af den indtagne energi bruges 
umiddelbart til forbrænding, og da det især er problemer i forbindelse 
med oplagringen af overskydende energi, der volder helbredsmæssige 
problemer, kan anbefalingerne til kosten være mere ﬂeksible/afslap-
pede for de personer, der har en høj fysisk aktivitet.
Husk energibalancen!
For at forebygge overvægt/fedme og de dermed forbundne helbreds-
komplikationer (9) er det vigtigt for alle fra barnsben til alderdom at 
have fokus på legemsvægten og dermed energibalancen. Fedme blandt 
voksne (BMI > 30 kg/m²) udvikles sædvanligvis relativt langsomt. En 
vægtstigning på 20-25 kg vil hos de fleste danskere med en almindelig 
højde medføre en BMI-stigning fra normalområdet (BMI < 25) til 
fedmeområdet (BMI > 30). Hvis denne vægtstigning, som det er me-
get almindeligt, foregår over 10 til 20 år, svarer dette til en lille daglig 
positiv energibalance på bare 3-6 g fedt eller et daglig energioverskud 
på 110-220 kJ. Det vil sige, at forebyggelse af overvægt og fedme in-
volverer, at de disponerede personer enten bør indtage mindre energi, 
svarende til 110-220 kJ mindre per dag, hvilket svarer til ca. 1/3 
almindelig øl eller 1/3 almindelig sodavand, eller forbrænde en tilsva-
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rende mængde ekstra energi ved fysisk aktivitet – (en gåtur på 10-18 
min dagligt (3-3,5 km/t)) eller på forskellig måde kombinere disse to 
aktiviteter.
Kostmæssigt synes et relativt højt indtag af grønt, frugt og fuldkorns-
produkter at have en forebyggende effekt over for overvægtsudvik-
lingen (1). Desuden er det klart, at mængden af det, man spiser og 
drikker (for eksempel ”super size” problematikken), spiller en rolle, 
så uafhængigt af makronæringsstofsammensætningen og sammensæt-
ningen af de individuelle fødevarer må et vist mådehold i forhold til 
mængderne af det, der indtages, tilrådes. 
Vedrørende fysisk aktivitet er forebyggelse af inaktivitet, for eksempel 
at reducere tiden foran tv, en vigtig faktor i forebyggelsen. I øvrigt hen-
vises til kapitel 7. 
I Ernæringsrådets rapport om den danske fedmeepidemi gennemgås 
den videnskabelige baggrund for forebyggelse af overvægt og fedme 
mere detaljeret (9). Det konkluderes i denne rapport, at der fortsat er 
mange uklarheder vedrørende effekten af de forskellige forebyggelses-
strategier, men visse skolebaserede strategier har vist lovende resultater 
blandt børn og unge. Siden denne rapport udkom i 2003, er der publi- 
ceret arbejder, der underbygger denne opfattelse. Det er blandt andet 
vist, at ved en forholdsvis enkel fokuseret indsats, rettet mod soda-
vandsforbruget blandt børn i 7-11 års alderen, kunne udviklingen af 
overvægt og fedme reduceres efter et års skolebaseret intervention (14).
Der er således mange måder – kost eller fysisk aktivitet alene eller 
øget fysisk aktivitet i kombination med en lettere energirestriktion – 
hvorpå uhensigtsmæssig vægtstigning kan forebygges. Men forudsæt-
ningen for disse adfærdsændringer vedrørende kost og fysisk aktivitet 
er, at alle gennem livet har fokus på legemsvægten/energibalancen og 
er i stand til at foretage passende justeringer i livsstilen allerede ved 
lettere udsving i legemsvægten – for eksempel inden legemsvægten 
har ændret sig med mere end 5%. Dette kræver, at legemsvægten mo-
nitoreres (måles) relativt jævnligt. 
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Walter Willetts kostpyramide tilråder liberal anvendelse af de såkaldte 
sunde fedtstoffer, hvorved der menes eksempelvis oliven-, raps-, soja-, 
majs-, solsikke- og jordnøddeolie (6). Brugen af animalske fedtstof-
fer foreslås derimod minimeret. Disse råd er i overensstemmelse med 
gældende danske anbefalinger, hvad angår skiftet i fedtkvalitet i vege-
tabilsk retning, men er afvigende, når det gælder fedtkvantiteten. Hvor 
Willett ikke ﬁnder anledning til at sætte en øvre grænse for indtagelse 
af hverken mono- (MUFA) eller polyumættede fedtsyrer (PUFA), 
anbefaler gældende danske retningslinjer en øvre grænse for totalfedt-
indtagelsen på 30 E% (op til 35 E% hos slanke personer) forudsat, at 
mættede fedtsyrer plus transfedtsyrer holdes under 10%, hvoraf 5-10 
E% fra PUFA og 10-15 E% fra MUFA (8).
4.1 Middelhavskosten
I såvel den videnskabelige som den offentlige debat er det primært den 
mulige gavnlige virkning af høj indtagelse af MUFA på bekostning af 
kulhydrater, som har været diskuteret. 
Interessen for MUFA udspringer i væsentlig grad fra resultaterne af 
den imponerende ”Seven Countries” undersøgelse (Grækenland, Ju-
goslavien, Italien, Japan, USA, Finland, Holland), som amerikaneren 
Ancel Keys afsluttede omkring 1960 (15). Ancel Keys dokumenterede, 
at befolkningen på Kreta havde en iøjnefaldende høj indtagelse af 
MUFA og samtidig en markant lavere dødelighed af især hjertesyg-
domme, men også kræftsygdomme, end befolkningerne i de øvrige 
undersøgte regioner og lande. Fødevareindtagelsen og makronærings-
stofsammensætningen på Kreta i 1960 og i Danmark i 1995 er sam-
menlignet i følgende ﬁgurer (ﬁgur 4.1 og ﬁgur 4.2).
4: 
Sundhedsmæssig betydning 
af monoumættet fedt 
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Kretenserne spiste meget mere brød, frugt, grønt, bælgfrugter og 
vegetabilsk fedt – især i form af olivenolie, end vi gør i Danmark. 
Omvendt ﬁ ndes indtagelsen af kød at have været markant lavere, 
mens indtagelsen af kartoﬂ er, mælkeprodukter og ﬁ sk er nogenlunde 
sammenlignelige.
Figur 4.1
Fødevareindtagelse, mænd 40-59 år
Kilder: Andersen et al. 1995 (16); Keys et al. 1986 (17).
Figur 4.2
Næringsstoﬁ ndtagelse, mænd 40-59 år (E%)



























































































Det er primært forskellen i fedtsyrekvaliteten, som springer i øjnene. 
Forbruget af olivenolie og dermed indtagelsen af den monoumættede 
fedtsyre, oliesyre, var dobbelt så højt på Kreta, som den er i Danmark 
og den øvrige vestlige verden i dag.
Kreta-kostens ﬁberindhold var også klart højere end ﬁberindholdet i 
dagens vestlige kosttyper. Ancel Keys præsenterede ikke selv data ved-
rørende kostﬁbre fra sin undersøgelse, men en senere rekonstruktion 
af den datidige Kreta-kost har vist, at man på Kreta havde en daglig 
kostﬁberindtagelse på omkring 40 g/10 MJ (18). I Danmark 1995 
var den gennemsnitlige kostﬁberindtagelse på 20 g/10 MJ.
I relation til  Willetts ”omvendte” kostpyramide er det i øvrigt væ-
sentligt at bemærke kretensernes høje indtagelse af brød (380 g/dag), 
hovedsagelig i form af fuldkornshvedebrød (18) og kartoﬂer (190 
g/dag).
Selvom der som illustreret er adskillige markante forskelle på den 
oprindelige Kreta-kost og dagens vestlige kosttyper, er det især Kreta-
kostens rige indhold af olivenolie og MUFA, som har været tillagt 
den afgørende sundhedsfremmende betydning. Det må imidlertid 
fastholdes, at det ud fra de oprindelige observerende undersøgelser, 
foretaget af Ancel Keys og medarbejdere, ikke er muligt at afgøre, 
hvorvidt det var den rigelige olivenolie, den sparsomme indtagelse af 
mættet fedt, eller helt andre faktorer (frugt, bælgfrugter, fysisk akti-
vitet m.m.), som var årsag til kretensernes usædvanlig lave sygelighed 
og hjertedødelighed. 
Den samme problematik gælder to nyere interventionsundersøgelser, 
som viste en betydelig reduktion i antallet af nye hjertetilfælde og 
hjertedødsfald, når patienter med tidligere blodprop i hjertet spiste 
en Kreta-inspireret kost (19,20). Selvom disse to undersøgelser altså 
giver yderligere holdepunkter for, at Kreta-inspirerede kosttyper er 
gavnlige for hjertet, umuliggør deres forsøgsdesign identiﬁkation 
af særligt gavnlige enkeltkomponenter. Der har imidlertid siden 
1960’erne været gennemført en del undersøgelser, som mere speciﬁkt 
har forsøgt at belyse olivenolies og MUFAs indﬂydelse på forekom-
sten af hjertesygdomme, type 2-diabetes, kræft, fedme og levetid.
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4.2. Betydningen af monoumættet fedtsyre for 
sundhed og sygdom
Epidemiologiske og eksperimentelle undersøgelser
Der vil i det nedenstående blive fokuseret på undersøgelser, som har 
belyst effekten af øget indtagelse af MUFA på bekostning af stivelses-
rige fødevarer, da dette har været et af de centrale temaer i debatten 
vedrørende Willetts ”omvendte” pyramide.
Hjerte-kar-sygdomme
Den prospektivt observerende befolkningsundersøgelse (Nurses’ He-
alth Study) viste, at øget indtagelse af MUFA på bekostning af kul-
hydrat var forbundet med reduceret hjertesygelighed blandt kvinder 
(21). Hjertesygeligheden faldt med 19%, for hver gang indtagelsen af 
MUFA steg med 5 E%. Undersøgelsen kan imidlertid af designmæs-
sige grunde ikke benyttes til at vurdere, om den påviste sammenhæng 
er kausal. Tilsvarende observerende undersøgelser i andre populatio-




En forøgelse af MUFA-indtagelsen på bekostning af stivelse vil under 
isokaloriske omstændigheder typisk medføre følgende koncentra- 
tionsændringer af blodlipiderne i plasma (24):
 Stigende HDL-kolesterol
 Faldende triglycerid (VLDL-TG)
 Stigende frie fedtsyrer
 Uændret LDL-kolesterol
Den sundhedsmæssige betydning af ovennævnte typiske ændringer i 
lipidproﬁlen er ikke entydig. Effekterne 1+2 anses for gavnlige, 3 for 
negativ, mens effekt 4 er neutral. Det skal imidlertid bemærkes, at 
effekten på triglycerid og i nogen grad HDL-kolesterol er afhængig 
af, hvilken effekt kosttyperne har på energibalancen. Hvis en forøget 
fedtindtagelse ledsages af positiv energibalance og vægtstigning, vil så-




Det skal også nævnes, at der kan være betydelige forskelle mellem 
forskellige monoumættede fedtstoffers indvirkning på lipidproﬁlen. 
Danske undersøgelser har for eksempel vist, at olivenolie er forbundet 
med klart højere LDL-kolesterolniveauer end rapsolie, hvilket dels 
kan tilskrives oliernes forskellige fedtsyrefordeling, dels oliernes for-
skellige indhold af non-glyceride komponenter (steroler og squalen) 
(28,29). Derimod har olivenolie og rapsolie næppe væsentligt forskel-
lig effekt på lipoproteinernes oxidationsresistens (30).
 
Blodets koagulationsevne
Ved øget MUFA-indtagelse kan man, ligesom ved enhver anden form 
for øget fedtindtagelse, se stigninger i plasmakoncentrationen af ak-
tiveret koagulationsfaktor VII, som er et vigtigt, regulerende enzym i 
koagulationssystemet (31). Denne effekt antyder en øget tilbøjelighed 
til blodpropdannelse og må dermed anses for ugunstig. Der kendes 
ingen andre sikre speciﬁkke MUFA-effekter på hverken koagula- 
tionsfaktorer eller ﬁbrinolysen, men enkelte undersøgelser indikerer, 
at fedtreducerede, ﬁberrige kosttyper generelt har en antitrombotisk 
virkning sammenlignet med mere fedtrige kosttyper (32).
Blodtryk
Enkelte undersøgelser har antydet en blodtrykssænkende virkning 
af øget MUFA-indtagelse, men dokumentationen er sparsom og for 
utilstrækkelig til at kunne anses for konklusiv (33,34).
Diabetes
Der foreligger ﬂere store interventionsundersøgelser, som viser, at en 
kombination af fedtreduceret kost og motion kan forebygge udvik-
lingen af type 2-diabetes, men ingen tilsvarende undersøgelser, som 
belyser effekten af MUFA-rig kost (35,36). I prospektive befolknings-
undersøgelser har man ikke kunnet påvise nogen sammenhæng mel-
lem MUFA-indtagelse og type 2-diabetes (37,38).
Blodsukkerregulation og insulinfølsomhed:
Flere undersøgelser har fundet  samme blodsukkerregulation og insu-
linfølsomhed, når realistiske MUFA-rige og kulhydratrige kosttyper 
sammenlignedes (39,40). 
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Fedme
Bespisningsforsøg tyder på, at når kostens fedtholdighed øges på be-
kostning af komplekse kulhydrater, vil også energiindtagelsen og der-
med fedmetilbøjeligheden tiltage (41). Der er dog ikke enighed om 
fortolkningen af disse undersøgelser, idet blandt andet Willett ﬁnder 
sammenhængen mellem kostens fedtindhold og fedmetilbøjeligheden 
dårligt dokumenteret (42,43).
 
Der ﬁndes ikke eksperimentelle undersøgelser med mennesker, der 
speciﬁkt har vurderet effekten af at berige kosten med monoumæt-
tede fedtsyrer, men effekten af de forskellige fedtsyrer formodes at 
være ens på energibalancen hos mennesker (41).
Kræft
Der ﬁndes ingen konklusiv viden om sammenhængen mellem øget 
MUFA-indtagelse og kræftforekomst, men en eventuel gavnlig virk-
ning af øget MUFA-indtagelse vurderes som værende meget begræn-
set (41,44).
Levetid
I observerende undersøgelser har man kunnet påvise forlænget leve-
tid/mindsket dødelighed ved efterlevelse af Middelhavskostens prin-
cipper, men ingen enkeltkomponenter, herunder ej heller olivenolie, 
fandtes at have nogen selvstændig effekt (45).
Konklusion
Det er usikkert, om en MUFA-rig kost frem for isokaloriske mæng-
der af en stivelsesrig kost har betydende gavnlige effekter på blodtryk, 
blodets koagulation, insulinfølsomhed, kræft og levetid. En MUFA-
rig kost med højt totalt fedtindhold kan muligvis indebære øget risiko 
for overvægt sammenlignet med en fedtbegrænset, ﬁberrig kost. 
Der er imidlertid gode holdepunkter for opnåelse af sundhedsgevin-
ster ved at erstatte mættet fedt med MUFA, især hvad angår forebyg-
gelse af hjertesygelighed.
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Walter Willetts kostpyramide betegnes som omvendt, bl.a. fordi 
nogle af de kulhydratkilder, som i de traditionelle kostpyramider be-
ﬁnder sig i det nederste lag, nu er ﬂyttet op i toppen. Det gælder de 
kulhydrater, som efter Willetts opfattelse giver anledning til hurtige 
og høje glukoseresponser i blodet. Helt speciﬁkt er der tale om kartof-
ler, hvide ris, hvidt brød, pasta og søde sager. Man må imidlertid stille 
spørgsmålstegn ved evidensen bag denne vurdering, da bl.a. pasta 
ikke kan kategoriseres som givende højt blodglukoserespons.
5.1. Deﬁnition af glykæmisk index (GI) og  
glykæmisk load (GL)
Stivelse fungerer i planter som energilager for kulhydrat. Kemisk er 
stivelse opbygget af lange glukosekæder, der kan opdeles i amylose 
og amylopektin. Som anført indeholder blandt andet kornprodukter 
(cerealier) og kartoﬂer meget stivelse. En fødevares glykæmiske index 
(GI) deﬁneres som blodglukosestigningen i 2-3 timer efter indtagel-
sen af fødevaren og udtrykkes i relation til blodglukosestigningen 
efter en kontrolfødevare (for eksempel hvidt franskbrød = 100%, se 
nedenfor. GI udtrykkes i procent af kontrolfødevaren. Begrebet siger 
således specielt noget om, hvor hurtigt glukose optages i blodbanen.
For en del år siden blev der ret upåagtet gjort forsøg på at klassiﬁcere 
forskellige fødevarer efter deres glykæmiske responser – og ikke efter 
deres kemiske sammensætning (46,47). Men først med Jenkins og 
medarbejderes introduktion af begrebet glykæmisk indeks (GI) i 1981 
vandt opdelingen efter den fysiologiske effekt større udbredelse (48). 
Oprindeligt var GI tænkt som et redskab, som skulle benyttes i forbin-
5: 
Sundhedsmæssig betydning 
af glykæmisk index  
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delse med diabetesbehandling. GI skulle hjælpe patienterne til at kunne 
vælge fødevarerne efter størrelsen af det blodglukoserespons, de giver. 
GI deﬁneres som (arealet under blodglukoseresponset efter indtagelse af 
50 g kulhydrat fra en testfødevare/arealet under blodglukoseresponset 
efter indtagelse af 50 g kulhydrat fra en referencefødevare) x 100, se 
ﬁgur 5.1.
GI = (AUCtest/AUCreference) x 100 
GI er således en kvantitativ måde, hvorpå man inddeler kulhydratrige 
fødevarer efter den blodglukosestigning, de fremkalder efter indta-
gelse, udtrykt i procent af den stigning, der opnås efter et reference-
måltid med samme kulhydratindhold, målt på den samme person. I 
starten benyttede man glukose som referencemåltid, men senere blev 
det udskiftet med hvidt brød. Mere end 1.200 fødevarer er indtil nu 
blevet testet, og det har vist sig, at mange almindelige stivelsesrige fø-
devarer, som kartoﬂer, brød samt en del ristyper, giver store blodglu-
koseresponser (49). Årsagen til, at disse stivelsesrige fødevarer har et 
højere GI end for eksempel bordsukker, er, at disse fødevarer består af 
glukosemolekyler i lange kæder, der hurtigt nedbrydes i mave-tarm-
systemet og derfor hurtigt optages, mens bordsukker er et disakkarid 
bestående af glukose og fruktose bundet sammen, og ikke alt fruktose 
omdannes til glukose, og for det, der gør, tager det en vis tid. Føde-
varer med lavere GI er f.eks. bælgfrugter, pasta, en del frugter som 
æbler, appelsiner og umodne bananer samt mejeriprodukter. I tabel 
5.1 s.36 gives eksempler på GI for nogle almindelige fødevarer. GI- 
konceptet betragtes fortsat nogle steder med skepsis, bl.a. i USA, men 
anses mange andre steder som en nyttig, fysiologisk baseret måde at 
inddele kulhydratrige fødevarer på.
Et andet begreb, der har været anvendt, ikke mindst i nyere obser-
verende undersøgelser, er det såkaldte glykæmiske load (GL), som 
afspejler den totale glykæmiske belastning, kosten fremkalder. GL ud-
regnes som produktet af kostens vægtede gennemsnits-GI og kostens 
totale kulhydratindhold i gram divideret med 100. 
GL = GIvægtet x kulhydratindhold / 100
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Baggrund for forskelle i GI og GL
Der er en lang række faktorer, der påvirker GI og GL af enkelte 
fødevarer og kosten som helhed (50-53). Disse kan bl.a. henføres til 
(a) forskelle i beregningen af de glykæmiske responser (51,52), (b) 
forskelle som kan relateres til de personer, som undersøges (51,52), 
(c) egenskaber ved og forarbejdning af fødevarer (50-55) samt (d) in-



































Arealet under kurven for referenceproduktet udregnes (det skraverede felt på 
venstre del af ﬁguren) og sættes til 100%. Arealet under kurven for testproduk-
tet udregnes (det skraverede felt på højre del af ﬁguren) og sættes i forhold til 
referenceproduktets areal, her udgør dette 53%. Den skraverede del af kurven 
angiver blodglukose stigningen over faste-niveauet.
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Tabel 5.1
Glykæmisk index (GI) af nogle almindelige fødevarer.
fødevare internationale danske gi-værdier
  gi-værdier (gennemsnitsværdi ± standardafvigelser)  
Sukrose 83 - 93  
(glukose fruktose)
Glukose 121 - 158
Fruktose 32
Franskbrød (hvidt brød) 100 100
   101±8 Grahamsbrød  (113)
Rugbrød 58 - 94 77±9 Fuldkorn(25% rugkerner)  (113)
Spaghetti 38 - 91 84±13 Hjemmelavet  (114)
   49±7 Industrielt fremstillet  (114)
Ris (polerede) 64 - 104 50±7 Høj amylose  (54)
   73±7 Lav amylose  (54)
Ris (parboiled) 54 - 103 39±6  (54)
Cornﬂakes 103 - 130 
Kartoﬂer (kogte) 80 - 140 
Bønner (tørrede) 28 - 52 
Linser (tørrede) 25 - 53 
Ærter (grønne, frosne) 55 - 74 
Appelsin 44 - 73 44±13  (72)
Banan  43 – 97 43±10 Knap moden  (55)
   74±9 Overmoden  (55)
Æble  40 - 63 40±11  (72)
GI beregnet i forhold til franskbrød. For internationale værdier (Canada, USA, Australien, 
Europa) er anført gennemsnitsværdier eller laveste og højeste gennemsnitsværdi fra den 
internationale tabel (49) og gennemsnitsværdi eller gennemsnitsværdi ± standardafvi-
gelser på de danske værdier.
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5.2. Metodemæssige problemer
Forskelle i beregning af glykæmiske responser
Forskellige metoder har været anvendt i forbindelse med beregning 
af glykæmiske responser og GI. Det er almindeligt accepteret i dag, 
at man benytter det såkaldte inkrementale areal under blodglukose- 
kurven (iAUC). Det omfatter stigningen i blodglukose over det basale 
niveau. Metoden er at foretrække frem for at bruge det totale areal 
under kurven (tAUC), da omkring 80% af ændringerne i iAUC kan 
relateres til stigningen i blodglukose, mens op til 80% af variatio-
nen i tAUC bestemmes af det basale udgangsniveau for blodglukose 
(63,64). Betydningen af de nævnte beregningsmetoder er naturligvis 
større ved diabetes end ved ikke-diabetiske tilstande. 
Også observationsperioden spiller en væsentlig rolle. Sædvanligvis 
benyttes 2 timer hos personer uden diabetes og 3 timer hos personer 
med diabetes. Jo længere observationsperioden udstrækkes, jo mindre 
forskelle vil der være i de glykæmiske responser, GI og dermed GL 
efter forskellige fødevarer. 
Endvidere fås højere responser ved måling af kapillær plasmaglukose 
end ved måling af glukose i venøst eller kapillært fuldblod (52), og 
endelig kan GI beregnes med hvidt brød eller glukose som reference-
måltid. GI beregnet med hvidt brød som reference kan konverteres til 
GI med glukose som reference ved at multiplicere med en faktor 0,7 
og vice versa med en faktor 1,43 (49).
Det er i dag almindeligt accepteret at anvende en standardiseret me-
tode til testning og udregning af fødevarers GI som beskrevet i FAO/
WHO’s rapport om kulhydrater (65).
Faktorer som kan påvirke GI:
 Måltidets indhold af fedt og protein
 Måltidets indhold af ﬁber
 Virkning af behandling af fødevarer (kogning, stegning, frys-  
ning/optøning etc.)
 Fysisk form (hel, revet, ﬁndelt etc.)
 Modningsgraden af fødevaren med meget stivelse
 Personrelateret – graden af overvægt, fysisk aktivitet
 Surhedsgrad (surmælksprodukter og surdej).
En faglig vurdering af den ”omvendte” kostpyramide
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Personrelaterede forskelle
En meget vigtig faktor for, hvor højt blodglukosen stiger efter et mål-
tid, er kroppens evne til at danne hormonet insulin, som er en nød-
vendig faktor for at få blodglukosen tilbage på udgangsniveauet igen. 
GI af diverse fødevarer blev oprindeligt introduceret med henblik på 
at bedre behandlingen (nedsætte blodglukoseværdierne) hos patienter 
med diabetes, der jo er karakteriseret enten ved ikke at kunne danne 
insulin (type 1-diabetes) eller ved nedsat virkning af insulinet (type 
2-diabetes).
Der ﬁndes såvel intraindividuelle som interindividuelle forskelle i 
måleresultaterne vedrørende bestemmelse af GI. Den største inter-
individuelle variation ses hos type 1-diabetikere (51,52). Den basale 
blodglukose, alderen og den aktuelle fysiske udfoldelse spiller tillige 
en rolle for størrelsen af det glykæmiske respons (51,52,63), ligesom 
individets insulinfølsomhed, som bl.a. afhænger af træningstilstanden 
og graden af overvægt, vil have betydning for målingerne. En øget 
insulinfølsomhed vil resultere i et lavere blodglukoserespons, mens 
nedsat insulinvirkning (insulinresistens) vil give højere blodglukose- 
stigninger efter måltidet.
Kostrelaterede faktorer
Kostens indhold af fedt, protein og kostﬁbre inﬂuerer på de glykæ-
miske responser. Fedt nedsætter således blodglukoseresponset pga. 
forsinkelse af ventrikeltømningen, og store mængder protein kan 
stimulere insulinsekretion og begge dele kan dermed reducere blod-
glukoseresponset. Kostﬁbre nedsætter bl.a. den enzymatiske tilgænge-
lighed i tarmen, hvorved blodglukoseresponset reduceres. Også typen, 
partikelstørrelsen og mængden af stivelse spiller en vigtig rolle. Jo 
mere amylose vs amylopektin fødevarens stivelse udgøres af, jo lavere 
blodglukoserespons fremkalder det (54). 
Forarbejdningen og opbevaringen af fødevarerne kan have en meget 
væsentlig indﬂydelse på deres GI og GL (50,51). Ved modning af  
frugt kan mængden af resistent stivelse aftage, da der sker en omdan-
nelse til letnedbrydelig stivelse, og blodglukoseresponset øges dermed 
(55). Tilberedning af fødevarer ved kogning, bagning eller stegning 
kan også resultere i mere letnedbrydelig stivelse og dermed ændre 
blodglukoseresponset i betydelig grad (50). Afkøling efter kogning 
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kan medføre retrogradering af amylose i fødevaren og dermed reducere 
blodglukoseresponset. 
GI-værdier for mere end 1.200 enkelte fødevarer er samlet i en revi-
deret international tabel (49). Der er inkonsistens med hensyn til GI 
i sammensatte måltider, idet nogle studier ﬁnder, at GI for et samlet 
måltid kan forudsiges ved at udregne et vægtet gennemsnit af de 
enkelte fødevarer (56,57,62), mens andre konkluderer, at forskellene 
i de enkelte komponenters GI udviskes, når de indtages som en del 
af et samlet måltid (58,60,61). Sidstnævnte støttes af et studie, som 
benyttede tabelværdier for GI som udgangspunkt for prædiktionen 
af GI for det samlede måltid (59). Her fandt man således ingen kor-
relation mellem det prædikterede og det faktisk målte GI (59). Deri-
mod viste det sig, at energiindholdet eller en kombination af fedt og 
proteinindholdet i måltiderne var en god prædiktor for, og omvendt 
korreleret med, GI. Hyppigheden og størrelsen af måltiderne samt 
indholdet af det foregående måltid (den såkaldte ”second-meal ef-
fect”) kan også have en væsentlig betydning for GI (66-68).
Langt de ﬂeste produkter i de internationale tabeller er baseret på 
amerikanske, canadiske og australske fødevarer og er testet på popu-
lationer i de nævnte lande. Skandinaviske produkter er kun sparsomt 
repræsenteret, hvilket stiller spørgsmålstegn ved anvendeligheden af 
tabellen i disse lande. Et andet problem er variationen inden for må-
linger af et enkelt produkt, som tydeligt fremgår af de internationale 
tabeller (se tabel 5.1 side 36). Dette problem understreges af en bety-
delig variation for kartoﬂer, ris og spaghetti på mere end 30 GI- 
enheder for identiske produkter, målt af forskellige laboratorier (69). 
I litteraturen anvendes begreberne lavt, medium og højt GI. Der er 
dog ikke nogen alment accepterede grænseværdier for intervallerne. 
Jenkins benytter værdierne 60 og 110 som grænser for medium GI 
for enkelte produkter (lavt GI: < 60, medium GI: 60-110, højt GI:  
> 110), mens grænserne for medium GI for sammensatte måltider og 
en hel kost indsnævres til 70 og 100 (DJA Jenkins, personlig kom-
munikation, 2004). Der er sat spørgsmålstegn ved den fysiologiske 
relevans af GI som inddelingskriterium, bl.a. fordi GI ikke giver 
information om, hvor stort det samtidige insulinrespons er. Hyperin-
sulinæmi betragtes af nogle som en vigtig faktor for udviklingen af 
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insulinresistens, kardiovaskulær sygdom og fedme. Der er god korre-
lation mellem en lang række fødevarers GI og insulinresponset. Men 
der er også mange undtagelser, f.eks. for mejeriprodukter og frugt og 
sammensatte måltider (58,59,70-73). 
5.3. Betydningen af glykæmisk index/glykæmisk 
load for sundhed og sygdom
Hypoteserne om en mulig beskyttende effekt af en kost med et lavt GI 
mod diabetes og hjerte-kar-sygdomme omfatter reducerende effekter på 
total kolesterol, insulinniveauer, koaguleringsfaktorer og glykosylerede 
proteiner samt en forøget insulinfølsomhed (74-80). I relation til fore-
byggelse af fedme gennem en kost med et lavt GI, knytter sig forestil-
lingen om positive effekter opnået gennem et ﬂadt og længerevarende 
blodglukoserespons uden et samtidigt stort postprandielt insulinrespons. 
Hyperinsulinæmi synes at være en prædiktor for udvikling af overvægt 
og fedme. Mekanismen bag vægtøgning fremkaldt af hyperinsulinæmi 
er dog ikke klarlagt (81). En positiv effekt af indtagelse af kost med et 
lavt GI udspiller sig muligvis delvist via en øget mængde af appetitregu-
lerende hormoner fra mavetarmkanalen samt undgåelse af reaktiv hypo-
glykæmi (74). En mere direkte sammenhæng mellem en kost med højt 
GI og vægten er netop vist i et dyrestudie, hvor de dyr (gnavere), der 
indtog en høj-GI kost indtog mere føde og akkumulerede mere fedt på 
kroppen end dyr på lav-GI kost (82). Denne enkeltstående undersøgelse 
skal naturligvis underbygges med andre studier, specielt inddragende 
mennesker, før der kan drages klare konklusioner, og som det fremgår 
af nedenstående arbejde af Raben et al (83), er sammenhængen mellem 
kostens GI og vægtudviklingen hos mennesker ikke entydig.
Der ﬁndes ingen længerevarende interventionsundersøgelser med 
mennesker, hvor der er set på sammenhængen mellem kostens GI 
og/eller GL og forekomst af kroniske sygdomme. Skal man vurdere 
sammenhængen mellem eksposition gennem ﬂere år af kostens GI og 
GL samt forekomsten af kroniske tilstande og sygdomme som fedme, 
diabetes, iskæmisk hjertesygdom og kræft må man ty til observerende 
studier. Det er dog vigtigt at holde sig for øje, at der i disse studier 
bruges data fra kostspørgeskemaer, som ikke er konstrueret til at stu-
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dere GI og GL, bl.a. med lille detaljeringsgrad på produkter og stor 
usikkerhed på mængder. Hertil skal lægges de tidligere nævnte store 
variationer for GI, som ﬁndes inden for de enkelte produkter. 
Udvikling af fedme
Et enkelt prospektivt, observerende dansk studie har undersøgt sam-
menhængen mellem GI/GL og kropsfedtmassen over 6 år (84). Her 
fandtes, at kun for fysisk inaktive kvinder var der en svag positiv asso-
ciation mellem GI og fedtmasse. Ligeledes har et enkelt tværsnitsstu-
die fundet, at GI sammen med andre kostfaktorer kunne prædiktere 
talje-hofte-ratio og taljeomkreds hos mandlige, men ikke kvindelige 
type 1-diabetikere (85). 
Andre prospektive observerende studier har fundet negative associati-
oner mellem indtaget af kostﬁbre og fuldkornsprodukter og fedmemål 
(86,87). Kostﬁbre giver en større mæthed, ligesom et fladere blod-
glukoserespons over længere tid formentlig afspejler en langsommere 
glukoseoptagelse. Da fødevarer, som har et højt indhold af kostﬁbre 
og/eller fuldkorn ofte har et moderat til lavt GI, indikerer disse to  
studier, at GI/GL kan have indﬂydelse på udviklingen af kropsvægt.
Behandling af fedme
I oversigtsartikler om GI og fedme (74,88-90) fremføres det, at en 
kost med lavt GI modvirker fedme. I modsætning hertil har Raben i 
en systematisk gennemgang af interventionsstudier set på GI i rela-
tion til vægt og fedme (83). Ud af 31 korttidsstudier (<1 dags varig-
hed) var indtagelse af lav-GI produkter associeret med øget mæthed 
eller reduceret sult i 15 af studierne og med en nedsat energiindta-
gelse i 7 ud af 15 studier. I samme review indgik 20 studier af læn-
gere varighed (6 dage – 6 måneder), hvori effekten på kropvægten 
blev analyseret. Efterfølgende er yderligere 4 studier blevet publi-
ceret (79,91-93). Ud af 24 studier har kun 11 anvendt kontrolkost 
med en sammenlignelig makronæringsstoffordeling. Vægten reduce-
redes gennemsnitligt med henholdsvis 3,42 og 2,84 kg på lav-GI og 
høj-GI kost (94). Kun 4 studier anvendte et design, som tillod et ad 
libitum kostindtag. I disse undersøgelser opnåedes et noget lavere 
vægttab, nemlig 0,55 og 0,50 kg på lav-GI og høj-GI kost. Det ser 
således ikke umiddelbart ud til, at GI har større indﬂydelse på  
ændringen i legemsvægten, bedømt ud fra interventionsstudier.
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Diabetes
Der findes relativt få prospektive observerende studier, som har 
vurderet associationen mellem GI og forekomst af type 2-diabetes 
(95-97). Salmerón og medarbejdere (96) fandt i en kohorte af 65.173 
kvindelige sygeplejersker (Nurses’ Helath Study), som blev fulgt i 6 år, 
at en kost med et højt GI og en høj GL øgede risikoen for at udvikle 
type 2-diabetes med henholdsvis 37% og 47% (højeste versus laveste 
kvintil). Dette vel at mærke efter korrektion for BMI, alder, rygning, 
diabetesdisposition, alkohol, kostﬁbre og energiindhold. Samme 
gruppe fandt i The Health Professionals Follow-up Study (n=42.759 
mænd med 523 nye diabetestilfælde opstået over en 6 års observations-
periode), at mænd, der indtog en kost med højt GI, øgede risikoen for 
type 2-diabetes med 37% (højeste vs. laveste kvintil), mens GL ikke 
var associeret til udviklingen af type 2-diabetes hos mænd (98). 
I de 2 studier (96,97) var hverken indtagelsen af sukker eller det 
totale kulhydratindhold associeret med øget risiko. I modsætning 
hertil fandt Schulze og medarbejdere (99) i Nurses’ Health Study II 
- omfattende 116671 kvindelige sygeplejersker i alderen 24-44 år 
ved studiestart 1989 - efter korrektion for livsstil og kostfaktorer, at 
kvinder, der dagligt drak 1 eller ﬂere sukkersødede sodavand havde 
en 1,83 gange større risiko for at udvikle type 2-diabetes end kvinder, 
der drak < 1 sukkersødet sodavand pr. måned. 
I modsætning til de nævnte studier af Salmerón og medarbejdere 
(96,97) fandt man, at hverken GI eller GL var associeret med udvik-
lingen af type 2-diabetes efter korrektion for BMI i det 6-årige Iowa 
Women´s Health kohorte studie, som omfattede 35.988 ældre kvin-
der (1.141 nye tilfælde diabetes) (95). Det er uvist, om aldersforskel-
len kan forklare noget af det divergerende resultat. 
Grundet inkonsistensen i de observerende studier, fastslår WHO/FAO 
ekspertkommissionen derfor, at en kost med lavt GI kun muligvis 
beskytter mod udvikling af type 2-diabetes (1). Et enkelt observerende 
studie med 2.834 personer har tillige fundet en positiv sammenhæng 
mellem GI og graden af insulinresistens vurderet med HOMA-IR 
(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) samt mellem 
GI og forekomsten af det metaboliske syndrom (100). I det samme 
studie findes inverse relationer mellem indtaget af fuldkornsprodukter 
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og kostﬁbre fra kornprodukter på den ene side og insulinresistens og 
forekomst af det metaboliske syndrom på den anden side. 
Det skal nævnes, at kostens GI over uger til måneder er en uafhængig 
prædiktor for den glykæmiske kontrol, både hos personer med type1- 
(101) og type 2-diabetes (102,103). Det vil sige, at en kost med lavt 
GI er hensigtsmæssig i forbindelse med behandling af patienter med 
diabetes (77).
Hjerte-kar-sygdom
I Nurses’ Health Study tydede observerende data på, at en kost med 
lavt GI selvstændigt nedsætter risikoen for udvikling af iskæmisk hjer-
tesygdom (104). I en kohorte på 75.521 kvinder fulgt over 10 år så 
man på sammenhængen mellem GL og iskæmisk hjertesygdom. Efter 
korrektion for kendte risikofaktorer var der en direkte association 
mellem en kost med højt GL og iskæmisk hjertesygdom (1,98 gange 
øget risiko ved sammenligning af højeste vs. laveste kvintil). 
Det er bemærkelsesværdigt, at der ikke var nogen association hos 
personer med BMI < 23. På den anden side var der ikke nogen asso-
ciation mellem GI eller GL og iskæmisk hjertesygdom i en hollandsk 
population af ældre i The Zutphen Elderly Study (105). Den mulige 
gunstige præventive effekt over for iskæmisk hjertesygdom af en lav 
GI-kost skyldes muligvis en forbedret lipidproﬁl bl.a. med lavere total 
kolesterol (77) og øget HDL-kolesterolniveau (79,106). I en nyere 
meta-analyse fandtes dog ingen sammenhæng mellem GI og niveauet 
af HDL-kolesterol (77). 
Kræft
Der er kun få observerende studier, der speciﬁkt har set på en sam-
menhæng mellem GI og kræftforekomst. To case-control studier 
tyder på en direkte association mellem kostens GI og tyktarmskræft 
efter korrektion for risikofaktorer (107,108). I det førstnævnte studie 
havde dem i den højeste kvintil af GI og GL en relativ risiko for tyk-
tarmskræft på henholdsvis 1,7 og 1,8  i forhold til dem i den laveste 
kvintil (108). Også et prospektivt studium af 38.451 kvinder fulgt 
over 7,9 år viste, at GL var associeret med en øget forekomst af colo-
rectal kræft (2,85 gange øget risiko, højeste vs. laveste kvintil), mens 
der ikke var nogen signiﬁkant relation til GI (109) . 
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I et italiensk hospitalsbaseret case-control studie med 769 tilfælde 
med kræft i mavesækken (2.081 kontrolpersoner) undersøgte man 
associationen til kostens GL og GI (110). Vedrørende GL fandtes, 
at personer med den højeste indtagelse havde en 1,94 gange øget 
forekomst af kræft i mavesækken (højeste vs. laveste kvartil) (110). 
Derimod var der ingen konsistent sammenhæng mellem GI og kræft 
i mavesækken i undersøgelsen (110). Der er endvidere fundet en as-
sociation mellem kostens GI og risiko for brystkræft (111). Sammen-
lignet med den laveste kvintil af GI har den højeste kvintil af GI en 
relativ risiko på 1,4 (1,3 hvis GL benyttes). Willett og medarbejdere 
fandt derimod ingen sammenhæng mellem brystkræft og GI eller GL 
i Nurses’ Health Study i en undersøgelse omfattende 88.678 kvinder 
mellem 34-59 år, som blev fulgt over 18 år (112).
Konklusion
Nogle observerende undersøgelser peger på, at en kost med et lavt GI 
kan være medvirkende til at reducere risikoen for udvikling af type 2-
diabetes, hjerte-kar-sygdom og visse former for kræft, men der er dog 
ikke opnået konsensus om dette. Ligeledes mangler der i dag kontrol-
lerede interventionsstudier og observerende studier af længere varig-
hed til at belyse effekten af GI på udvikling af overvægt og fedme. 
En del metodemæssige problemer omkring måling af GI samt in-
teraktionen med andre aspekter af kosten betyder, at GI ikke for 
nærværende er et operationelt redskab til inddeling af kulhydraters 
fysiologiske egenskaber. Kan man overkomme disse usikkerheder, kan 
en grovere GI-inddeling i eksempelvis lav, medium og høj måske vise 
sig at være et brugbart redskab for kliniske diætister og andre fagfolk 
til instruktion af visse patientgrupper. Om det også kan blive en me-
ningsfuld ledetråd for kostvalgene blandt den øvrige del af befolknin-
gen er dog fortsat usikkert. 
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Fødevarer med højt naturligt indhold af stivelse omfatter kornpro-
dukter og kartoﬂer. De vigtigste kornprodukter er brød (mel), gryn, 
ris og pasta. I det følgende gives en kort oversigt over hele produkt-
gruppen og dens ernæringsmæssige betydning samt en gennemgang 
af den foreliggende litteratur, som har belyst sammenhængen mellem 
indtaget af kornprodukter og kartoﬂer og udviklingen af kroniske 
sygdomme og død med hovedvægt på observerende kohortestudier.
6.1 Kornprodukter
Brød og andre kornprodukter – under ét betegnet cerealier – udgør 
en stor og betydende del af den danske kost. Denne gruppe af fødeva-
rer dækker en fjerdedel af det samlede energiindtag og bidrager med 
næsten halvdelen af kulhydrat-, over 60% af kostﬁber- og en femtedel 
af proteinindtaget. Cerealier er fedtfattige, kun 7% af fedtindtaget 
kommer herfra. Cerealiegruppen yder også væsentlige bidrag til ind-
taget af vitaminer og mineraler. Blandt de største skal fremhæves jern, 
folat og thiamin, hvor mere end en tredjedel kommer fra korngrup-
pen. Men også for adskillige andre mikronæringsstoffer ydes signiﬁ-
kante bidrag. Kun vitaminerne A, D, B
12
 og C er helt fraværende og 
må skaffes fra andre fødevaregrupper (16). 
Kostrådgivningen har i mange år peget på, at forbruget af cerealier 
bør øges. Det sker som led i bestræbelserne på at nedsætte fedtindta-
get, og fordi indtaget af brød – specielt rugbrød – har været vigende 
gennem en årrække (115). Forbruget af rugmel pr. indbygger er faldet 
fra 169 g/dag i 1944 til 43 g/dag i 1998 (116). 
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Brød er langt den vigtigste fødevare i cerealiegruppen. Brød opdeles i 
rug- og hvedebrød alt efter hvilken slags mel, der er hovedingrediensen. 
Tidligere bestod sortimentet af lyst og mørkt rugbrød samt fuldkorns-
rugbrød, og blandt hvedebrød kunne man købe sigtebrød, grahams-
brød og forskellige typer franskbrød. I dag er brødmarkedet langt mere 
differentieret og uoverskueligt. En markedsundersøgelse, gennemført i 
slutningen af 1998, identiﬁcerede 79 forskellige industrielt fremstillede 
rugbrødsprodukter, som på baggrund af ingredienslister og nærings-
deklarationer kunne grupperes i 9 typer (117). Dertil kommer et ikke 
kendt antal rugbrødstyper fremstillet af landets bagere og i de private 
husholdninger. Registreringer viser, at 11% af rugbrødet, der indkøbes 
af husholdningerne, kommer fra bageren (118).
Samme undersøgelse fandt 174 forskellige industrielt fremstillede 
hvedebrødsprodukter, som kunne opdeles i 7 undergrupper efter 
anvendelse snarere end efter ingredienser og næringsstoﬁndhold: 
Franskbrød, madbrød (ﬂûtes, ciabatta o.l.), boller, morgenbrød, 
sandwich-/toastbrød, pitabrød/pizzabunde og pølsebrød. I gruppen 
af tørrede brødprodukter fandtes 90 forskellige produkter, som kunne 
opdeles i 6 undergrupper: Knækbrød, skorper/tvebakker, hollandske 
kryddere, riskager, rasp og ymerdrys m.v. Hvedebrød fra bageren og 
bagt i hjemmet indgår ikke i undersøgelsen. Indkøbsregistreringer 
viser, at en tredjedel af det hvedebrød, som husholdningerne køber, 
hentes hos bageren (118).
Mel og andre ingredienser
Brøds ernæringsmæssige egenskaber hænger sammen med de melty-
per, der er anvendt ved bagningen. Ved formalingen af rug og hvede 
fremstilles mel med forskellige udmalingsprocenter. Udmalingspro-
centen er den procentdel af kornet – regnet fra kornets midte – der 
indgår i melet (116). 
Fuldkornsmel har en udmalingsgrad på 100% og indeholder således 
både frøhvide, skaldele og kim. Indholdet af kostﬁber og mikronæ-
ringsstoffer er højere end i mel med lavere udmalingsgrad. Fuldkorns-
mel fremstilles i forskellige partikelstørrelser (formalingsgrad); fx groft 
rugmel, grahamsmel, der er ﬁntformalet hvede, hvorimod handels-
betegnelsen ”fuldkornshvedemel” ofte er grovere formalet. Halvsigtet 
rugmel og rugsigtemel har udmalingsgrader på henholdsvis 85% og 
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65%. Almindeligt hvedemel til husholdningsbrug har udmalingspro-
center på 70-80%. I rugbrødsproduktionen indgår også hele, skårne, 
ﬂækkede eller klemte rugkerner samt solsikke- og hørfrø. Både ind-
holdet af kerner og frø samt udmalingsgrad og formalingsgrad må 
antages at kunne inﬂuere på fordøjelseshastigheden og dermed på 
brødets GI.
I lyset af det brede udbud af forskellige brødtyper, hvis sammensæt-
ning som oftest er ukendt eller svært gennemskuelig, er det ikke mu-
ligt på en nem måde at klassiﬁcere brød efter dets GI. Internationale 
tabeller over levnedsmidlers GI indeholder ikke data for brød fra det 
danske marked (49). Nogle enkelte brødtypers GI er angivet i tabel 
6.1.
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6.2 Kartoﬂer
Kartoﬂen er fedtfattig og en vigtig kilde til kulhydrat og en del mi-
kronæringsstoffer, bl. a. vitamin C og B
6
, folat, magnesium, kalium 
og jern. Kartoﬂens betydning for sammensætningen af den danske 
kost har været aftagende gennem en lang årrække. Forbruget er faldet 
fra 120 kg pr. capita årligt i midten af 1950’erne til under det halve i 
dag, hvor en person i gennemsnit forbruger ca. 57 kg om året (119). 
Målt ved kostundersøgelser er danskernes gennemsnitsintag af kartof-
Tabel 6.1
Karakteristika for 7 typer af industrielt fremstillet rugbrød.
Data er sammenstillet efter Hansen, 2000 (117)
type vigtigste ingredienser deklaration g/100 g
 iflg. deklarationens 
 ingrediensliste fedt kulhydrat kostfiber protein
Rugbrød, Halvsigtet rugmel,  1,5 39 - 42 6,5 - 8 5,5
lyst hvedemel, surdej
Rugbrød, Groft rugmel, surdej,  1 - 2 34 - 47 7,5 - 9 5,5 - 6
mørkt halvsigtet, rugmel, 
hvedemel, risbagemel
Rugbrød Surdej, groft rugmel, 1 - 2 32 - 48 7,5 - 9 5,5 - 6
m kerner hele/skårne, rugkerner 
halvsigtet rugmel,  
hvedemel
Softrugbrød, Surdej, groft rugmel,  2 - 7 26 - 36 5 - 10 6 - 8
m kerner hele/skårne, rugkerner,
og frø solsikkekerner, hørfrø 
Softrugbrød, Halvsigtet rugmel, surdej 1 - 2 39 - 40 5 - 6,5 5
mørkt surdej
Softrugbrød, Halvsigtet rugmel, 2 - 10 30 - 37 6 - 9,5 6 - 8,5
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ler på 110 g om dagen (115). De ofﬁcielle kostråd anbefaler, at man 
spiser kartoﬂer svarende til 200-250 g/dag (120). Kartoﬂer har et højt 
glykæmisk index, men pga. det høje vandindhold er den glykæmiske 
belastning (GL) mindre end for tilsvarende mængder af tilberedt ris 
og pasta.
6.3 Indtag af stivelsesrige fødevarer og risiko for 
sygdom og død
Det store og komplekse udbud af forskellige typer brød nødvendig-
gør en forenkling, når data om befolkningens kost skal indsamles. I 
Danmarks Fødevareforsknings kostspørgeskema – den såkaldte kost-
dagbog – er hvede- og rugbrød opdelt i hver to kategorier bestemt 
af indholdet af kostﬁber og fedt. Tabel 6.2 viser det gennemsnitlige 
totale indtag af kartoﬂer, cerealier og de vigtigste undergrupper. Små 
mængder fra kiks, kager o.l. samt mel brugt ved madlavningen indgår 
i totalen, men ikke i undergrupperne, hvorfor summen af undergrup-
perne ikke passer med totalen. Gennemsnitsindtaget af ris og pasta er 
lavt, sammenlignet med kartoﬂer, og har ikke ændret sig nævnevær-
digt siden 1995 (115). 
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I de senere år er der fremkommet resultater fra ﬂere, fortrinsvis 
amerikanske, observerende kohorte studier, som har vist, at det især 
er et højt indtag af fuldkornscerealier, herunder fuldkornspasta og 
brune ris der er forbundet med nedsat risiko for død af alle årsa-
ger (121,122), hjerte-kar-sygdomme (123-125) og type 2-diabetes 
(126,127). De rafﬁnerede cerealier har, som tidligere anført, enten in-
gen forebyggende effekt eller er forbundet med øget risiko fx for type 
2-diabetes (126,127). 
Imidlertid er gruppen af rafﬁnerede cerealier meget bredt deﬁneret 
i disse studier og indeholder, ud over pasta, hvidt brød og hvide ris, 
også pandekager, mufﬁns, vaﬂer, kiks, kager, desserter og pizza. I 
studi- erne anføres, at der kun er en svag sammenhæng mellem indtag 
af fuldkorns- og rafﬁnerede cerealier, men studierne tager ikke hensyn 
  mænd kvinder
Cerealier, i alt 205 167
Rugbrød, i alt 69 50
- rugbrød u. frø1 45 30
- rugbrød m. frø2 24 20
Hvedebrød, i alt 70 59
- hvedebrød, ﬁnt3 55 41
- hvedebrød, groft4 15 18
Morgencerealier & grød 24 20




Gennemsnitligt indtag af cerealier og kartoﬂer, voksne, g/dag.
Kilde: Fagt et al. (115)
Mænd: (n= 827)     Kvinder: (n=991)
1) Fx mørkt rugbrød og fuldkornsrugbrød uden solsikke- og hørfrø
2) Fx softrugbrød med kerner og frø
3) Fx franskbrød, toastbrød, sigtebrød, rundstykke o.l.
4) Fx grovbrød, grahamsbrød, ﬁbertrim o.l.
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til, at indtag af fuldkornscerealier i de samme studiepopulationer er 
forbundet med et højt indtag af frugt og grønt. Omvendt er indtaget 
af de rafﬁnerede cerealier relateret til et ”vestligt” kostmønster med 
fedt og kød (128). Tilsvarende er fundet i danske studier (129). 
Som nævnt dækker cerealier 60% af kostﬁberindtaget, og ﬂere ob-
serverendekohorte studier har vist, at en kost med et højt indhold af 
kostﬁbre fra cerealier er forbundet med en nedsat risiko for hjerte-
kar-sygdomme (130-134), kræft i tyk- og endetarm (135) og type-2 
diabetes (126,127,136). Endvidere synes en kostﬁberrig kost, der 
også har et relativt lavt GI, at have en gavnlig indvirkning på vægttab 
(137) og blodsukkerregulering (126,127).
Det er dog ikke alle undersøgelser af hjerte-kar-sygdomme (138), 
kræft i tyk- og endetarm (139,140) og diabetes (123), som har vist 
denne omvendte sammenhæng. Men det har været anført, at især 
de to studier vedr. kræft i tyk- og endetarm har omfattet populatio-
ner med en så lille spredning i indtaget af kostﬁbre, at det kan være 
vanskeligt at vise en sammenhæng. Endvidere er der i et nyere ko-
hortestudie ikke fundet sammenhæng mellem indtag af kostﬁber og 
brystkræft (112).
Det er meget få studier, som har undersøgt kartoﬂer, hvide ris og pa-
stas mulige sammenhæng med udvikling af kroniske sygdomme.
Kartoﬂer er i en kohorte af midaldrende ﬁnske mænd fundet at 
nedsætte risikoen for død af hjerte-kar-sygdomme (141). Hyppigt 
forbrug af kartoﬂer er også fundet associeret med lavere dødelighed af 
alle årsager blandt syvendedags adventister i USA (142). Syvendedags 
adventister har generelt et lavt indtag af de levnedsmidler (kød og 
mejeriprodukter), som i andre vestlige populationer er tæt forbundet 
med indtaget af kartoﬂer. I de store amerikanske kohorter er hyppigt 
indtag af pommes frites og kartoffelchips fundet associeret med øget 
risiko for type 2-diabetes (96,97,143). De nævnte studier har dog 
ikke angivet risikoestimaterne for de nævnte levnedsmidler, og man 
har tilsyneladende ikke taget hensyn til disse levnedsmidlers relation 
til andre levnedsmidler, som antages at påvirke risikoen for type 2-
diabetes.
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Der er ikke fundet epidemiologiske kohortestudier, som speciﬁkt har 
belyst sammenhængene mellem indtag af hvide ris eller pasta og ud-
vikling af kroniske sygdomme. Men det skal nævnes, at pasta indgår i 
den Middelhavskost, som i ﬂere studier er relateret til nedsat dødelig-
hed og sygelighed af hjertesygdom, som diskuteret i kapitel 4. 
Konklusion
Epidemiologiske undersøgelser tyder på, at højt indtag af ﬁberrige 
fuldkornsprodukter nedsætter risikoen for hjerte-kar-sygdomme og 
kræft i tyk- og endetarm. Der er ikke videnskabelige holdepunkter 
for, at en kost med et højt indhold af ris, pasta eller kartoﬂer øger risi-
koen for udvikling af kroniske sygdomme.
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Fysisk aktivitet har en selvstændig sundhedsfremmende effekt. 
Dermed menes, at regelmæssig fysisk aktivitet forebygger en række 
kroniske sygdomme via mekanismer, der er uafhængige af en effekt 
på kropsvægten. Talrige observerende studier tyder på, at regelmæssig 
fysisk aktivitet beskytter mod kardiovaskulær død, type 2-diabetes, 
osteoporose, kræft i tyktarmen samt enkelte andre kræftformer (144). 
Randomiserede kontrollerede studier viser, at moderat fysisk aktivitet 
har en plads i den sekundære profylakse hos patienter med en ”me-
tabolisk risikoproﬁl”. Fysisk aktivitet har gavnlig effekt ved hyper-
tension, dyslipidæmi og insulinresistens (144). Herudover har fysisk 
træning en plads i den tertiære profylakse af iskæmisk hjertesygdom, 
hjerteinsufﬁciens, kronisk obstruktiv lungesygdom, claudicatio inter-
mittens og depression.
Fysisk aktivitet som primær forebyggelse af kroniske sygdomme
Gruppen af hjerte-kar-sygdomme udgør den hyppigste årsag til død. 
Tilsammen udgør åreforkalkning sammen med andre årsager til hjer-
tesygdom mere end 30% af alle årsager til død. Moderat fysisk aktivi-
tet 30 minutter om dagen giver en reduceret risiko på ca. 30% for at 
udvikle iskæmisk hjertesygdom og giver næsten den samme beskyt-
telse mod død af alle årsager (144). Øges mængden og/eller intensite-
ten af den fysiske aktivitet, nedsættes risikoen yderligere. 
Et fysisk inaktivt arbejdsliv og fritidsliv er forbundet med en markant 
forhøjet risiko for tidlig kronisk sygdom og død (144). Et observe-
rende dansk studium (13.445 kvinder og 17.441 mænd) viste, at 
cykling som transportmiddel til og fra arbejde reducerede risikoen for 
død af alle årsager med 39% (efter multivariat justering for et stort 
antal variable inkl. BMI og fysisk aktivitet i fritiden) (145).
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Fysisk aktivitet som sekundær forebyggelse af kroniske sygdomme.
Hypertension 
Hypertension er en vigtig risikofaktor for apoplexia cerebri, akut myo-
kardieinfarkt, hjerteinsufﬁciens og pludselig død. Den positive effekt 
af træning på blodtrykket er veldokumenteret (145-148). En nylig 
metaanalyse, omfattende 54 randomiserede kontrollerede forsøg, 
(2.419 personer) fandt, at aerobtræning (mindst to uger) var associe-
ret med reduktion af det systoliske blodtryk på gennemsnitligt 3,8 
mm Hg og det diastoliske blodtryk på 2,6 mm Hg. Hos personer med 
hypertension er effekten for henholdsvis det systoliske og diastoliske 
blodtryk 7,4 og 5,8 mmHg (145-148). Træningseffekten var uafhæn-
gig af vægtændringer. Moderat fysisk aktivitet var lige så effektiv som 
fysisk træning ved høj intensitet. Ved konventionel behandling med 
blodtrykssænkende midler opnås typisk et fald i diastolisk blodtryk på 
5 mm Hg (149-152), hvilket på sigt giver en reduktion i apopleksi-
dødsfald på 40% og en reduktion i risiko for iskæmisk hjertedød på 
30%. Effekten af fysisk træning har forventelig samme kliniske effekt.
Dyslipidæmi
En metaanalyse fra 2001 (153) omfattede 51 studier, hvoraf de 28 var 
randomiserede kontrollerede studier (4.700 personer). I de ﬂeste stu-
dier består interventionen i træning ved moderat til hård intensitet 30 
minutter per gang 3-5 gange om ugen i mere end 12 uger. I trænings-
studier, hvor  kosten var holdt konstant, fandtes en gennemsnitlig 
stigning i HDL på 4,6% (p<0,05), et fald i triglyceridkoncentration 
på 3,7% (p<0,05) og i LDL på 5% (p<0,05) men ingen ændringer i 
total kolesterol. 
Et randomiseret klinisk kontrolleret forsøg vurderede effekten af 
træningsmængde og intensitet i en undersøgelse, der inkluderer 111 
inaktive overvægtige mænd med mild til moderat dyslipidæmi (154). 
Forsøgspersonerne blev opfordret til at holde vægten, og personer med 
meget stort vægttab blev ekskluderet. Alle træningsgrupper opnåede 
positiv effekt på lipidproﬁlen i forhold til kontrolgruppen, men der 
var ingen markant forskel i effekten af de to grupper med lav mængde 
fysisk træning på trods af, at den gruppe, der trænede ved høj intensitet, 
opnåede større forbedring i konditionen. 
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Effekten af fysisk aktivitet på HDL er klinisk relevant om end noget 
mindre end den effekt, man kan opnå ved anvendelse af lipidsænkende 
medicamina (155). Det er estimeret, at hver gang HDL stiger 0,025 
mmol/l, reduceres den kardiovaskulære risiko med 2% for mænd og 
med mindst 3% for kvinder (156,157). Træning inducerede en gen-
nemsnitlig stigning i HDL på 0,125 mmol/l (154).
Insulinresistens og type 2-diabetes
Den isolerede effekt af træning alene i forebyggelsen af diabetes hos 
patienter med patologisk glukosetolerance er sparsomt belyst, mens 
der er god evidens for effekt af kombineret fysisk træning og diæt. En 
kinesisk undersøgelse inddelte 577 personer med patologisk glukose-
tolerance i ﬁre grupper: diæt, træning, diæt+træning eller kontrol, og 
fulgte dem i seks år (158). Risikoen for diabetes blev reduceret med 
31% (p<0,03) i diætgruppen, med 46% (p<0,0005) i træningsgrup-
pen og med 42% (p<0,005) i diæt+træningsgruppen. 
En ﬁnsk undersøgelse randomiserede 522 overvægtige midaldrende 
personer med patologisk glukosetolerance til fysisk træning kombineret 
med diæt eller kontrol (36) og fulgte dem i 3,2 år. Risikoen for type 2-
diabetes var reduceret med 58% i interventionsgruppen.
En ﬁnsk undersøgelse randomiserede 522 overvægtige midaldrende 
personer med patologisk glukosetolerance til fysisk træning kombineret 
med diæt eller kontrol (36) og fulgte dem i 3,2 år. Risikoen for type 2-
diabetes var reduceret med 58% i interventionsgruppen. 
Et amerikansk studium randomiserede 3.234 personer med patologisk 
glukosebelastning til enten behandling med metformin eller livsstilspro-
gram med fysisk træning mindst 150 minutter om ugen og diæt eller 
ingen intervention og fulgte dem i 2,8 år (35,36). Livsstilsinterventions-
gruppen havde en reduceret risiko på 58% for at udvikle type 2-diabe-
tes. Reduktionen var således den samme som i den ﬁnske undersøgelse 
(36), mens behandling med metformin kun reducerede risikoen for dia-
betes med 31%. Som det fremgår, er det ikke formelt muligt at vurdere 
den isolerede effekt af træningen i forhold til diæten i tre af de anførte 
studier (35,36,159).
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I undersøgelser, hvor insulinfølsomheden er bestemt, synes vægttab og 
øget fysisk aktivitet at have en additiv effekt med henblik på bedring af 
insulinfølsomheden (160,161).
Metabolisk fitness = stofskiftekondition
De ovenfor beskrevne fund viser, at let til moderat fysisk aktivitet, så 
som frisk gang, har gavnlig effekt på blodtryk, blodlipider og insulin-
følsomhed. I observerende studier er der fundet en association mel-
lem let til moderat fysisk aktivitet og nedsat forekomst af iskæmisk 
hjertesygdom, kræft og præmatur død af alle årsager. Denne effekt 
opnås uden væsentlige ændringer i kredsløbskonditionen (den maxi-
male iltoptagelse) og har ført til betegnelsen ”metabolisk ﬁtness” eller 
”stofskiftekondition”. Der er grundvidenskabeligt belæg for en positiv 
effekt af moderat fysisk aktivitet (144). Sundhedsstyrelsens anbefa-
linger om 30 min. moderat fysisk aktivitet dagligt de ﬂeste af ugens 
dage, bygger således på epidemiologiske data, interventionsstudier og 
påvisning af basale mekanismer (144).
Fysisk aktivitet og vægtkontrol
Betydningen af fysisk aktivitet for vægttab, vurderet ved kropsvægt 
eller BMI, er kontroversiel, men fysisk træning medfører reduktion i 
fedtmasse og bugfedme og modvirker muskelmassetab under slanke-
kur. Der er evidens for, at fysisk aktivitet er vigtig for at forebygge 
vægtøgning generelt, herunder at bevare kropsvægten efter vægttab. 
Fysisk træning som middel til vægttab
En metaanalyse (162) inkluderede studier, omfattende personer med 
BMI > 25 (overvægtige eller fede), som tillod at vurdere den isolerede 
effekt af fysisk træning på fedme, vurderet ved hjælp af scanning. Der 
blev identiﬁceret både randomiserede kontrollerede studier (163-169) 
og ikke-randomiserede studier (162). Blandt de randomiserede studier 
var det klart, at kortere intervention (< 16 uger) medførte et større 
energiforbrug og fedtmassetab.
I et studium (168) blev 52 mænd med fedme randomiseret til diæt-
induceret vægttab, træningsinduceret vægttab, træning uden vægt-
tab eller kontrol og blev fulgt i tre måneder. Vægttabet var 7,5 kg i 




. Fedtmassetabet var 1,3 kg større i 
den vægttabsgruppe, der trænede. Den viscerale fedme aftog i begge 
træningsgrupper. Et dansk studium (170) inkluderede 121 overvæg-
tige postmenopausale kvinder, der blev randomiseret til diæt alene og 
diæt + fysisk træning. Det samlede vægttab var 9,5 kg versus 10,3 kg, 
men gruppen, der ﬁk diæt alene, tabte 7,8 kg fedt, mens den gruppe, 
der trænede, tabte 9,6 kg fedt.
Fysisk træning som middel til at bevare kropsvægten 
En metaanalyse fra 2001 (171) inkluderer seks ikke-randomiserede 
studier (172-177) (n=492), der indeholder oplysninger om betyd-
ningen af fysisk aktivitet for at bevare kropsvægten efter vægttab. 
Gruppen af fysisk aktive og gruppen af fysisk inaktive havde et initialt 
vægttab på 21 og 22 kg, respektivt. Efter 2,7 år var vægttabet i de to 
grupper 15 kg for de aktive og 7 kg for de inaktive. 
Et dansk follow-up studium (178) inkluderede 118 overvægtige post-
menopausale kvinder, der 6 mdr. tidligere havde afsluttet et rando-
miseret vægttabsforsøg, hvor de var allokeret til enten 12 ugers diæt 
alene, diæt+fysisk træning eller kontrol. Der var ingen langtidseffekt 
af træning i de 12 uger, men markant effekt på kropsvægt og fedt-
masse, hvis kvinderne fortsatte med at træne. 
Observerende studier ﬁnder generelt god association mellem mæng-
den af fysisk aktivitet og bevarelse af vægttab efter slankekure (179-
182), bortset fra ét studium (183). Personer, der øger deres fysiske 
aktivitet efter en slankekur, holder vægten bedre (180,182,184-187), 
bortset fra enkelte studier, der ikke ﬁnder nogen sammenhæng 
(188,189). 
Ikke-randomiserede vægtreduktionsstudier med prospektivt follow-
up ﬁnder, at personer med høj grad af fysisk aktivitet tager mindre på 
i vægt end personer, der ikke træner (172,174,175,190-197). Kun ét 
studium fandt ikke en sådan sammenhæng (198).
Effekten af fysisk aktivitet på bevarelse af kropsvægten blev vurderet 
i tre studier, hvor patienterne blev randomiseret til fysisk træning el-
ler kontrol (185,199,200) (n=672). Patienter, der trænede, havde en 
vægtøgning på 4,8 kg mod 6 kg i kontrolgruppen. En række studier 
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(176,177,201-204) vurderede patienter (n=475), der var randomise-
ret til et vægtreduktionsprogram med eller uden træning. Efter 1-2 år 
havde træningsgruppen i gennemsnit taget 4,8 kg på, mens kontrol-
gruppen havde taget 6,6 kg på. Tilsvarende data blev ekstraheret i en 
metaanalyse fra 1997 (205). Blandt 493 moderat fede personer fand-
tes vægttabet at være 11 kg efter 15 ugers diæt eller diæt + træning. 
Efter ét år havde diætgruppen fortsat tabt 6,6 kg, mens træningsgrup-
pen havde bevaret et vægttab på 8,6 kg.
En undersøgelse sammenlignede normalvægtige kvinder, hvoraf ﬂ ere 
tidligere havde været overvægtige. De fulgte kvinderne i et år og ind-
delte dem herefter i en gruppe, der bevarede deres vægt (n=20), og en 
gruppe, der i gennemsnit tog 9,5 kg på (n=27) (205). De kvinder der 
tog på i vægt, havde et lavere fysisk aktivitetsniveau (p<0,01), mindre 
muskelstyrke (p<0,001) og et samlet lavere energiforbrug (p<0,001) 
både ved baseline og efter et år. Tilsvarende resultater blev rapporteret 
af andre (204).
Fysisk aktivitet som forebyggelse
Anbefalingerne indebærer, at man helst dagligt er aktiv mindst 30 
minutter i form af f.eks. rask gang eller cykling. Denne form for ak-
tivitet reducerer risikoen for hjertesygdom og død af alle årsager med 
mindst 30%. Øges mængden til det dobbelte, er risikoreduktionen 
næsten fordoblet. Hvis man herudover dyrker fysisk aktivitet med hø-
jere intensitet, som giver sved på panden og vanskelighed ved at føre 
en samtale, er der en yderligere forebyggende effekt. Sådanne aktivi-
teter kan f.eks. være trappegang, jogging eller løb. Der er beskeden, 
men dog nogen, dokumentation for, at det formentlig er bedre at 
være fysisk aktiv dagligt end at akkumulere al aktiviteten til én gang 
om ugen. 
Når man anbefaler 30 min. for voksne, er der tale om vilkårlige græn-
ser. Der ligger pædagogiske og pragmatiske overvejelser bag dette valg. 
Sundhedsstyrelsen anbefaler :
Alle voksne bør dagligt være fysisk aktive i 30 minutter af mode-
rat intensitet, helst alle ugens dage. Alle børn og unge bør være 
fysisk aktive af mindst moderat intensitet i 1 time om dagen.
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Hensigten er at nå de mindst aktive. Anbefalingerne er i overensstem-
melse med de internationale anbefalinger (206,207).
For personer med risikofaktorer (f.eks. fedme eller forhøjet kolesterol) 
betyder det, at disse personer skal stimuleres til fysisk aktivitet, der i 
mængde ligger ud over de ovenfor anførte generelle anbefalinger, hvil-
ket i de ﬂeste anbefalinger angives at være et niveau svarende til 60 
min moderat fysisk aktivitet dagligt (8).
Konklusion
Regelmæssig fysisk aktivitet er et led i såvel den primære som sekun-
dære forebyggelse af kroniske sygdomme og et væsentlig led i vægt-
kontrol. Moderat fysisk aktivitet, som frisk gang, har gavnlig effekt 
på blodtryk, blodlipider og insulinfølsomhed. Anbefalingerne om, 
at man bør være moderat fysisk aktiv mindst 30 minutter om dagen, 
bygger på observerende data og interventionsstudier.





Walter Willett har på baggrund af data fra Nurses’ Health Study 
fremført, at nogle af de traditionelle kostråd (pædagogisk beskrevet 
som en kostpyramide) burde ændres. Derved skulle det blive muligt 
at bedre forebyggelsen af store folkesygdomme som hjerte-kar-syg-
domme, type 2-diabetes og fedme. Som middel til at nå dette mål, 
har han foreslået en ny kostpyramide, hvor stivelsesrige fødevarer, 
som kartoﬂer og cerealier, dvs. hvidt brød, hvide ris og pasta ﬂyttes 
fra bunden til toppen af pyramiden. Deraf navnet, den ”omvendte” 
kostpyramide. Willett mener altså, at vi skal spise mindre brød, spe-
cielt hvidt brød, færre kartoﬂer og mindre ris og pasta. Desuden fore-
slår han, at indtagelsen af vegetabilske olier, der blandt andet er rige 
på MUFA, såsom oliven- og rapsolier samt nødder og avocado, bør 
øges på bekostning af kulhydratrige fødevarer.
Efter gennemgang af den videnskabelige dokumentation på området 
konkluderes det, at der ikke aktuelt ﬁndes stærke argumenter for 
at vende den traditionelle kostpyramide ”på hovedet”. Vedrørende 
cerealier er der god dokumentation for den sundhedsfremmende ef-
fekt af fuldkornsprodukter, hvor der fortsat er et højt ﬁberindhold og 
stort indhold af mikronæringsstoffer. I modsætning hertil er der ikke 
fundet forebyggende effekter af meget forarbejdede kornprodukter 
med lav udmalingsgrad, som for eksempel hvidt brød, hvor indholdet 
af kostﬁbre og mikronæringsstoffer også er betydelig reduceret. Så i 
relation til brød anbefales fortrinsvis fuldkornsprodukter – specielt 
rugbrød - som en del af basiskosten.
Bortset fra personer, der lider af diabetes, ﬁndes der ikke overbevi-
sende holdepunkter for, at fødevarer med et højt glykæmisk index 
(GI) i sig selv giver anledning til en betydende sundhedsrisiko. Der 
er heller ingen grund til at betragte indtagelse af kartoﬂer, ris og pa-
sta som sundhedsskadelig, da der ikke er holdepunkter for, at indtag 
af kartoﬂer, ris og pasta er årsag til overvægt eller andre kroniske 
sygdomme, hvorfor en begrænsning af disse fødevarer ikke er velbe-
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grundet. Disse fødevarer hører derfor med god grund fortsat til som 
basisfødevarer for en stor del af jordens befolkning. Men på baggrund 
af overvægtsproblemet kan man selvsagt ikke spise uhæmmet – hel-
ler ikke af basisfødevarer. En moderation og balance i mængderne af 
den mad, man spiser, hører med til begrebet ”sund kost”. Måling af 
fødevarernes GI er behæftet med mange usikkerheder, ligesom anven-
deligheden af GI i relation til sammensatte måltider og en hel kost er 
uafklaret. 
Hvis nogle af disse problemer kan løses, kan mærkning af visse fø-
devarer med GI-værdier være anvendelig for patienter med diabetes, 
mens mærkning ikke synes at være meningsfuld for den øvrige del af 
befolkningen. Dette kan naturligvis ændres i fremtiden, hvis en meget 
stor del af befolkningen kommer til at lide af fedme og dermed en 
stor del af befolkningen får type 2-diabetes. At næringsstofbehovet og 
dermed kostrådene skal tilpasses forskellige befolkningsgrupper (for 
eksempel yngre vs. ældre, eller den del af befolkningen, der ikke har 
diabetes versus den del, der har diabetes) er ikke noget nyt. For en 
ordens skyld skal det nævnes, at der ikke er påvist sundhedsskadelige 
effekter af at vælge stivelsesrige fødevarer med lavt GI.
Vedrørende MUFA konkluderes det, at der ikke findes overbevisende 
videnskabelig dokumentation for den sundhedsfremmende effekt af at 
øge indtaget af MUFA på bekostning af stivelsesrige fødevarer. Virk-
ningen af at øge MUFA-indtaget på bekostning af stivelse er heller 
ikke entydig med henblik på ændringer i risikofaktorer så som lipid-
indholdet (kolesterol mv.) i blodet, men afhænger bl.a. af, om legems-
vægten stiger, falder eller er uændret ved denne kostomlægning. Som 
allerede indarbejdet i kostrådene, har det positive sundhedseffekter at 
udskifte en stor del af det mættede (animalske) fedt med MUFA, spe-
cielt med henblik på forebyggelse af hjerte-kar-sygdomme. Det anbe-
fales, at mængden af mættet fedt reduceres til under 10% af den totale 
energiindtagelse (E%), mens MUFA kan udgøre 10-15 E%.
Kosten, legemsvægten og fysisk aktivitet indgår i et integreret samspil 
i en sund livsstil, og i denne rapport understreges også betydningen af 
fysisk aktivitet og betydningen af at holde energibalancen svarende til 
normalvægten med henblik på forebyggelse af de store folkesygdomme. 
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Fysisk aktivitet mindst 30 min. per dag.  
Legemsvægten i normalområdet (BMI: 18,5 – 25 kg/m2)
30% sættes som øvre grænse for personer, der lider af overvægt og fedme
(Data er tilpasset De Nordiske Näringsrekommendationer 2004 (8)).
Hovedkonklusioner 
 Der er gode argumenter for at supplere kostpyramidens rekom-
mandationer med råd om daglig fysisk aktivitet og bibeholdelse af 
vægten inden for normalområdet. 
 Man bør anbefale især de grove og ﬁberige fuldkornsprodukter 
blandt de stivelsesrige fødevarer. 
 Der er ikke fundet belæg for, at der skulle være sundhedsmæssig 
risiko ved at spise kartoﬂer, ris og pasta.
 Monoumættet fedt anbefales på bekostning af mættet fedt, men 
ikke på bekostning af stivelsesrige fødevarer.
 Moderation i mængderne af det, der spises, hører med til begrebet 
sund kost.
Sund kost og livsstil: Målene for næringsstoﬁndtaget
kostfaktorer mål  
 (angivet i % af totalt energiindtag)
Total fedt: 25 – 35%*
 Mættet fedt < 10%
 Polyumættet fedt (PUFA) 5- 10%
 Transumættet fedt < 1%
 Monoumættet fedt (MUFA) 10-15%
Total kulhydrater: 50 – 60%
 Tilsat sukker (sukrose) < 10%
Protein 10-20% 10 - 20%
Frugt og grønt  600 g per dag (”6 om dagen”)
Kostﬁbre fra fødevarer 25 – 35 g per dag
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Amylose Et polysakkarid, som er opbygget af glukoseenheder. Findes i stivelse.
Apoplexia “Slagtilfælde”, “blodprop i hjernen”.  
cerebri 
BEE “Basal energy expenditure”. Basal-stofskiftet.
BMI “Body mass index”. Legemsmasseindekset.
CHO “Carbohydrates”. Kulhydrater.
Claudiocatio  Kroniske iskæmiske smerter i læggen under gang pga.  
intermittens åreforkalkning i benene.
DIT “Dietary induced thermogenesis”. Kostinduceret forbrænding.
E% Energiprocent.
 
EE  “Energy expenditure”. Energiforbrug.
FFM “Fat free mass”. Fedtfri masse.
Fibrinolyse Nedbrydning af det stabiliserede ﬁbrin, f.eks. i en blodprop,  
 således at blodet i et tillukket blodkar atter kan passere frit.
HDL HDL (High-density lipoprotein)–kolesterol.
Isokalorisk Næringsmidler med samme forbrændingsgrad.
LDL LDL (Low-density lipoprotein)–kolesterol.
9: 
Ordliste
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MET ” Metabolic Equivalent”. En metabolisk enhed.
MUFA “Monounsaturated fatty acids”. Monoumættede fedtsyrer.
PAEE “Physical activity energy expenditure”. Energiforbrug ved fysisk aktivitet.
PAL “Physical activity level”. Fysisk aktivitetsniveau.
Postprandiel Efter et måltid.
Profylakse Forebyggelse.
PUFA ”Polyunsaturated fatty acids”. Polyumættede fedtsyrer.
SFA ”Saturated fatty acids”. Mættede fedtsyrer.
USDA “U.S. Department of Agriculture/U.S. Department of  
 Health and Human Services”.
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